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PARAPLEGIE POTTIQUE PAR MYELOMALACIE, SANS LEPTOMENINGITE 
NI COMPRESSION. ECLOSION DU SIGNE DE BABINSKI 


PAR 
Ernest Dupré et Paul Camus. 


La notion récente des myélopathies toxiques de la tuberculose a enrichi 
l'anatomie pathologique des complications médullaires du mal de Pott. 

La pathogénie de ces lésions est actuellement à l'étude, et le cas que nous 
rapportons ici peut s'inscrire, à la suite des autres, dans l'histoire de ces déter- 
minations de la tuberculose sur la moelle et ses enveloppes. 

L'observation anatomo-clinique est celle d'une paraplégie par ramollissement 
médullaire, en rapport avec une pachyméningite dorsale tuberculeuse, au cours 
d'un mal de Pott latent, mais sans adhérences ni compression méningo-médul- 
laire, sans leptoméningite et sans réaction du liquide céphalo-rachidien. 

Deux autres particularités sont également intéressantes : la première, d'ordre 


neurologique, c’est l'apparition sous nos yeux du signe de Babinski; la seconde, 
d'ordre médico-légal, c’est la mort subite du malade. 


OBSERVATION 


Cc... P..., manouvrier, 52 ans, entre à l'Ilôtel-Dieu annexe, salle Saint-Pierre, lit n° 28, 
le 5 mai 1903. 

Antécédents héredilaires. — Père et mère morts à 63 ans de cause inconnue. 

Un frére et une sceur, morts récemment d’un « chaud et froid ». 

Deux sœurs actuellement bien portantes. 

La femme du malade, Agée de 42 ans, est bien portanto. 

_ De ce mariage sont nés onzo cnfants: deux sont morts de méningite quelques semaines 
après la naissance; les neuf autres sont vivants et bien portants. Pas de fausses 
couches. 

Antécédents personnels. — Jusqu'aux accidents actuels, le malade s’est toujours bien 
porté el ne peut témoigner de la moindre indisposition. 

Cinq ans de service militaire en Algérie : ni syphilis, ni blennorragie. 

Symptômes très légers d'éthylisme (quelques cauchemars et quelques crampes). 

Le début de la maladie semble remonter au mois de janvier 1903. 

A la suite d’un refroidissement supposé, le malade ressentit dans la région lombaire 
des douleurs, dont les progrès insidieux nécessit¢rent un premier séjour de deux 
semaines, en mars, à l'Ilôtel-Dieu. Diagnostic porté : lumbago. Traitement : stypages et 
repos. 

Quinze jours après, le malade est soigné chez lui pour une plourésie droite : large 
vtsicatoire, dont les traces sont encore visibles. : 

Quelques jours après, 25 avril, uo matin, en se lovant, le malude s'aperçoit que ses 
jambes sont affaiblies et que la marche est plus difficile qu’à l'ordinaire, 

Hl abandonne son travail et se décide, le 5 mai, devant l’aggravation lente et continue 
de son état, à untrer dans le service. 


tat actuel. — L'examen viscéral ne rclève rien d’anormal, Température 37°. Rien 
dans les urines. 
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Les membres inférieurs sont le siège d’une contracture diffuse et permanente. L'exécu- 
tion des différents mouvements spontanés et commandés est cependant possible et la 
force musculaire est conservée des deux côtés. 

Cette contracture rend la marche difficile, hésitante et incertaine. la jambe ne plie que 
difficilement sur la cuisse. 

Le malade qui élargit, en marchant, sa base de sustentation, talonne fortement et 
chancelle quand on lui fait faire volte-face. Debout, il est animé d'un tremblement très 
accentué qui prédomine aux membres inférieurs; les yeux fermés, il n'a pas débauche 
du signe de Romberg, bien qu'il se plaigae de mal sentir le sol ct qu'il lui semble 
marcher sur du caoutchouc ou du liège. 

Le type de cette démarche assez complexe cst tabéto-spasmodique ; il n’exisle pas de 
stasobasophobie évidente, car le malade ne témoigne d'aucune anaitlé au milieu de ses 
exercices. 

It ne perd pas ses jambes dans son lit et indique parfaitement les atlitudes segmen- 
taires de ses membres. 

Hypoesthésie symétrique assez marquée des pieds et des jambes, s’arrétant assez nette- 
ment en jarretière immédiatement au-dessous du genou. 

Pas de dissociation sensitive. 

En atténuant la contracture par la manœuvre de Jendrassik, on constate l’exagération 
bilatérale des réflexes rotuliens et achilléens. Les réflexes cutanés (crémastérien, abdo- 
minal) sont au contraire abolis. Le signe de Babinski n'existe ni à droite ni à gauche, 
Aux membres supérieurs, on ne note aucun trouble moteur, sensitif ou reflexe. 

Sphincters intacts. Rien du côté de l'œil. Le squelette vertébral parait normal. Aucun 
stigmate d'hystérie ni de neurasthénie. 

8 mai. — Diagnostic hésitant. On essaie de l'administration de quelques pilules de 
bleu de méthylène et la rééducatiou de la marche. 

21 mai. — Amélioration réelle : le tremblement a presque totalement disparu dans la 
stalion verticale, et la marche, à la grande satisfaction du malade, est plus facile. 

Mais l’amélioration ne dure que quelques jours. 

92 mai. — On assiste littéralement à l'apparition du signe de Babinsky. Le phénomène 
des orteils, qui toujours avait manquè jusque-là, recherché avec soin au cours d’un 
premier examen, se montre négatif; un quart d'heure après, en examinant de nouveau le 
malade, après avoir provoqué la trépidation ‘pileptoide, nous constatons des deux côtés, 
avec la plus grande nelleté, l'extension du gros orteil. A partir de ce moment, le signe 
Babinski n’a cessé jusqu'à la fin de se produire de la manière la plus évidende. La nature 
organique de la paralysie était dès lors établie. Malgré l'absence de tout signe de 
syphilis, on institue par les frictions le traitement mercuriel. 

25 mai. — Aggravation manifeste de la paralysio, surtout dans la jambe gauche, que 
le malade ne peut que difficilement soulever au-dessus du plan du lit. Les adducteurs 
sont aussi plus faibles de ce côté. Lea sphincters se prennent ; miction retardée, lente et 
pénible, constipation. 

27 mai. — Rétention d'urine. Cathétérisme : Urines troubles et fétides. 

Aggravation rapide de la paraplégie, surtout à gauche. 

Hypocsthésie surtout à gauche, et quelques troubles vaso-moteurs: le pied gauche est 
un peu plus chaud que le droit. 

Réflexes rotuliens toujours exagérés, crémastériens abolis. 

- Trépidation épileptoide facile à provoquer. 

Babinski bilatéral des plus nets. 

28 mai.-- Légère élévation thermique temporaire avec toux, expectoration et riles de 
bronchite diffuse. 

6 juin. — Miction spontanée, mais la constipation persiste. 

11 juin. — Impotence complèle aux membres inférieurs. Amyotrophic diffuse dans 
le territoire paralysé. 

Peut-être comme conséquence de ce dernicr phénomène, la contracture spontanée 
diminue et malgré l’exagération persistante des réflexes tendineux, la paralysic tend à 
prendre l'aspect d'une paraplégie flasque. 

_1l n'en persiste pas moins une hypertonie constante des extenseurs des gros ortcils des 
deux côtés (Dauer-Babinski.) | 

Alternatives de miclions spontanées et de rétention. Cystite fétide. 
* “Le malade se plaint de douleurs lombaires assez vives. 
__ 46 juin. — Ponction lombaire : 10 cmc. de liquide céphalo-rachidien limpide, mais 
légérément jaune citrin êt très albumineux. . 
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Pas d'augmentation de pression. Pas d’autres éléments cellulaires que quelques glo- 


bules rouges. 
25 juin. — Même état, avec un léger œdème malléolaire, crural 
postérieur et lombaire. Tympanisme abdominal et ascite légère. 
3 juillet. — Mictions spontanées fréquentes, urines troubles, 
infectes. Impotence toujours complète aux membres inférieurs. 
Constipation moins rebelle. Les douleurs lombaires ont disparu. 
4 juillet. — Après une nuit sans aucun incident, à 6 heures 
du matin, mort subite du malade. 


NÉCROPSIE. 


Hypostase. Météorisme abdominal. Viscères abdominaux très 
congestionnés. L’estomac distendu est rempli d'aliments incom- 
plètement digérés. Le péritoine antérieur et le petit épiploon 
présentent un semis assez abondant de granulations tubercu- 
leuses. Le pancréas, augmenté de volume, offre sur son bord 
supérieur une chaîne de ganglions engorgés. La rate, volumi- 
neuse, pèse 220 grammes. Le foie pèse 4,840 grammes et pré- 
sente quelques granulations tuberculeuses superficielles. Les 
reins, très volumineux, égaux, pèsent ensemble 530 grammes: 
la coupe montre un parenchyme cyanotique avec quelques gra- 
nulations tuberculeuses et des flots dégénérés. Le cœur est mou, 
un peu dilaté; l’aorte est souple. Dans les poumons, pas de 
lésions anciennes, mais au sommet gauche quelques granula- 
tions. A droite, symphyse pleurale incomplète. Entre l'œsophage 
et la face antérieure du rachis, existe, au niveau des 4*, 5° et 
6° vertèbres dorsales, une poche un peu étalée, du volume d'une 
orange et dont l'ouverture donne issue à un liquide purulent 
bien lié, de couleur hlanc-jaunûtre. L'évacuation et Ja dissec- 
tion de cette poche conduisent sur les corps verlébraux dénudés, 
fragiles, profondément nécrosés. L'exploration à la sonde can- 
nelée révèle un pertuis entre les corps des 5e ct 6° vcrtcbres, 
élablissant unc communication entre la poche endothoracique et 
le canal rachidien. L’ouverture du canal vertébral, par la région 
dorsale, montre une volumineuse pachyméningite dorsale cor- 
respondant aux vertèbres malades. 

La dure-mére, entourée d'une virole de fausses membranes 
consistantes, épaisses et jaunâtres, adhère à ce piveau à la face 
postérieure des corps vertébraux. 

La moelle, libre d’adhérence et de compression, présente 
cependant une apparence congestive et des ecchymoses pie- 
mériennes en regard du foyer morbide. La substance nerveuse 
est de plus considérablement ramollie à ce niveau (fig.). 

Pas d'altérations dans les régions cervicale ni lombaire. 

Le cerveau, le cervelet et le bulbe n’offrent pas de lésions 
macroscopiques apparentes. Les méninges paraissent saines. 

Le sinus frontal gauche est transformé en une large cavité 
remplie de pus blanc jaunatre, concret et semblable à celui de 
l'abcès vertébral. Ses parois sont amincies, friables et sa cavité 
semble communiquer librement avec Je sinus maxillaire et la 
fosse nasale gauche. 

EXAmEN HISTOLOGIQUE, pratiqué par le docteur G. Delamare : 

Les méninges médullaires ont été fixées par le formol à 10 pour 
400, les coupes obtenues avec le microtome de Minot, après 
inclusion à la paraffine, ont été colorées par l'hématoxyline 
de Bohmer et le liquide de Ziehl. 

Sur une scction transversale des trois méninges, on constate 
aisément l'intégrité presque absolue de la pie-mére, de l'arachnoïde 
et l'intensité des lésions durales. 


Seuls les vaisseaux do la pie-mérc sont congestionnés et re 
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nferment des leucoc ytes 


(mono et polynucléaires) en nombre un peu anormal. Il n’y a pas do prolifération fibril- 


Jaire ni de prolifération nucléaire digne de remarque. 
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La face interne de la dure-mére n’est pas soudée aux enveloppes sous-jacentes. 

L'examen d’une coupe de cette dure-mére révèle immédiatement l'existence de trois 
zones qui sont, en allant de dedans en dehors ou mieux d'avant en arrière ; 

4°) la sone fibrillaire. 

2°) la zone des cellules géantes. 

3e) la zone de névrose. 

te) La sone fibrillaire est constituée par une bande de fibres conjonctives, transver- 
sales, ondulées et vivement colorables en rouge par la fuchsine acide du mélange de 
van Giesen. 

Cette zone contient peu de noyaux, mais présente beaucoup de vaisseaux. Souvent, ces 
vaisscaux sont entourés par de petits amas lymphocytiques. 

A peine enflammée, cette zone parait, en somme, s'opposer avec efficacité à l'infection 
de la moelle et des méninges molles. 

ge) A la zone protectrice, fibrillaire, ne tarde pas à faire suite la zone d'infection, celle 
dans laquelle on trouve, au milieu des leucocytes (mono- et parfois même, multinu- 
cléaires), d’abondantes cellules géantes. Disposées côte à côte, ces cellules géantes figurent 
un cercle incomplet dont la concavité embrasse la face postérieure de la moelle. 

Malgré l'immersion prolongée durant vingt-quatre heures dans la liqueur de Zichl, il 
est impossible de déceler le bacille de Koch, à l'intérieur de ces formations. 

Étant donné ce résultat négatif, étant donnée l'absence d’inoculation, il est difficile d'af- 
firmer scientifiquement la nature tuberculeuse de cette infection. 

Cependant il faut reconnaitre que cette nature tuberculeuse est, au moins, bien vrai- 
semblable. 

8e) Après la région dans laquelle nous venons de trouver la signature anatomique, 
vraisemblable, sinon certaine, d’une pachypériméningile tuberculeuse, nous rencontrons une 
zone do nécrose diffuse et d'infiltration adipeuse qui correspond à la surface tomenteuse, 
placée au contact des vertèbres malades. | | 

Des fragments de moelle ont été fixés par le formol à 40 pour 400, le liquide de Mal- 
ler, d’autres ont été fixés par l'alcool à 90 degrés. 

Un fragment, fixé par le formol, est coupé avec le microtome à congélation de Jung ; 
les coupes sont chromées puis traitécs par la méthode de Pal ; elles présentent une dégé- 
nérescence des cordons de Goll. Cetto dégénérescence des cordons de Goll se propage 
jusqu'à la partie inférieure de la moelle ervicalo. 

La coloration par le mélange de van Giesen montre l'intégrité des cylindraxes dans le 
reste de la moelle et dans les racines dorsales. 

On remarque seulement un léger degrè do périartérite sur les vaisseaux juxtaépendy- 
maires et radiculaires, 

Les cellules épendymaires et péricp-ndymaires ont nettement proliféré et le canal, 
fort épaissi, est oblitéré dans toute la huteur de la moelle dorsale. 

La substance blanche de cette moells no paraît présenter ni sclérose ni végétation 
névroglique. 

Le fragment de moelle, fixé par l'alcool à 90 degrés, a été inclus à la paraffine et les 
coupes obtenues ont été colorées par lv lieu polychrome de Uona 

Il n'y a pas de chromatolyse. Souls yjuclques éléments des cornes antérieures et posté- 
rieure< présentent infiltration pigmentuire qui, comme chacun suit, est physiologique. 

Quelques celulles des cornes anléricures présentent un nucléule vacuolisé et coloré 
métachromatiquement en vert par le bleu polychrome. Sans vouloir ni pouvoir nous 
prononcer sur la signification de cvtte modification (1), il nous parait intéressant de 
rappeler que, dans la moelle d'un lapin mort après avoir présenté une paralysie de 
Landry, d’origine vraisemblablement l‘\ituberculouse, on a déjà siznalé cette curieuse et 
délicate modification des aptitudes lin-turiales du nucléole neuroniyque (2). 


RérLExIONS. — I] s’agit, en résumé, dans ce cas, d’une paraplégie rapidement 
progressive, avec atteinte des sphincters, apparue au cours d'un mal de Pott 
méconnu de la région dorsale supérieure. Cette paraplégie spasmodique avec 
exagération bilatérale des réflexes tendineux, achilléens et rotuliens, hypoes- 
thésie jambière symétrique, évolua sous nos yeux pendant un mois avec état 


(4) On sait que, normalement, le nucléole de la cellule nerveuse se colore ortho-chro- 


. matiquement en bleu par le mélange Unna. 
(2) GapareL DeLawane, Comptes rendus de la Société de Biologie, 30 novembre 1901. 
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norma! des réflexes plantaires, et fut au début considérée comme purement 
fonctionnelle. Ce n'est que trois semaines plus tard qu'il nous fut donné d’as- 
sister à la naissance du signe de Babinski, occasionnée, semble-t-il, par la 
provocation de la trépidation épileptoide. A dater de ce moment ce signe ne 
cessa de se manifester constamment de la façon la plus évidente des deux 
côtés. 

Rapidement alors, progression des accidents : impotence plus complète, 
amyotrophie du territoire paralysé, modification de la paraplégie qui de spasmo- 
dique tend à devenir flasque (4), malgré l’exagération persistante des réflexes 
tendineux, en même temps que semble céder la contracture des sphincters ; 
puis mort subite du malade. 

A l'autopsie, mal de Pott dorsal, avec pachy méningite tuberculeuse byper- 
trophique. Pas trace d'adhérences méningo-médullaires, pas de compression de 
la moelle ni de leptoméningite, donc pas de propagation directe du foyer 
vertébro-méningé à la substance médullaire. Et cependant, celle-ci offre à ce 
même niveau une zone de ramollissement avec dégénération des cordons de 
Goll et périartérite des vaisseaux radiculaires et juxtaépendymaires. 

Les rapports qui unissent ces différentes lésions, ainsi que les accidents qui 
s’y rattachent, sont très probablement les suivants. Dans un premier stade, carie 
vertébrale, ayant déterminé par extension la pachyméningile externe, compres- 
sion radiculaire expliquant les troubles paraplégiques incomplets du début, les 
douleurs lombaires ct l’anesthésie des deux jambes. Dans un second stade, pro- 
pagation à la moelle par les racines postérieures (dégénérescence des cordons 
de Goll), et par voie vasculaire (artérite et périartérite radiculaires), d'où ramol- 
lissement, expliquant alors la paraplégie complète avec atteinte des sphincters 
et l'apparition de troubles des voies pyramidales (naissance du signe de 
Babinski, trépidation épileptoide). Mais même à ce second stade, les troubles 
radiculaires allaient encore en s’accentuant, car l’amyotrophie rapide relève de 
la compression des racines rachidiennes. 

La pathogénie ne semble donc pas relever ici du processus habituellement 
invoqué pour expliquer les accidents médullaires au cours du mal de Pott : 
compression par ostcite vertébrale et abcés froid; compression par pachymé- 
ningile hypertrophique, adhérences méningo-médullaires, compression vas- 
culaire. Il s’agit bien plutôt de myélite au cours du mal de Pott (Dejerine et 
Thomas). Le processus n’est pas ici analogue à la forme anatomique décrite par 
Philippe et Cestan : il serait comparable aux cas rapportés récemment par Dana 
et Ramsay Hunt (2). Peut-être convient-il aussi d’en rapprocher les cas cliniques 
publiés par Clément (3). 

La pathogénie semble relever dans ces cas d’un double mécanisme : d'une 
part, compression par les exsudats pathologiques des vaisseaux et des racines 
médullaires, et d'autre part, action nécrosante des toxines bacillaires sur le 
parenchyme médullaire, en regard des foyers tuberculeux. 


(1) Duraë et SéniLLeau, Paraplégie flasco-spasmodique avec cypho-scoliose, sans lym- 
phocytose. Soc. de Neurologie, 1902. 

(2) Dana et Ramsay Hunt, Médical News, 9 avril 1904; ct Rev. Neurolog., 1904, p. 1044. 

(3) Cugment, Soc. nat. de Méd. de Lyon, 30 janv. 1905; et Lyon médical, 12 mars 1905. 
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AMNESIE RETRO-ANTEROGRADE GENERALE ET PRESQUE TOTALE; 
DÉLIRE ; ANESTHESIE CONSIDERABLE DES DIVERSES SENSIBILITES 
CHEZ UNE HYSTERIQUE (4), 


PAR 
H. Delacroix, E. Solager, 


Chef du laboratoire de psychologie Chef de clinique 
du service de M, le professeur Mairer (Montpellier). 


OBSERVATION 


li s'agit d'une femme de 50 ans que nous observons dans le service de M. le profes- 
seur Mairet, depuis le mois de mars 1905. Pensionnaire de la maison centrale de Mont- 
pellier, où elle était enfermée à la suite d’unc condamnation à perpéluité pour incendie 
volontaire, Claire B... fut transférée à l'asile des aliénés pour des troubles délirants dont 
le début est fixé par le certificat du médecin de la prison à vingt jours environ avant 
notre premier examen, et qui se traduisaient par de la lypémanio avec idées de persécu- 
tion et hallucinations visuelles et tactiles. 

Quand nous examinämes cette femme pour la première fois, ce qui nous frappa, c'est, 
d’uno part, un certain degré de paresse intellectuelle et physique, et, d'autre part, un 
délire assez actif. Livrée à elle-même, B... reste immobile; interpollée, elle est lente à 
réagir et lente à répondre; un voile de tristesse est répandu sur sa figure. Cependant, 
une fois mise sur la voio, elle nous indique des troubles psychiques bien nets : elle se 
dit âgée de 17 ans. Elle vient du couvent des dames du Sacré-Cvour de Namur, et nous 
somines dans un « hôpital flamand » de cette ville. Les suurs do Claire, au nombre de 
trois, hubitunt l'Amérique avec leurs maris. Julouses de la malade, à qui elles voulent 
ravir Phérilage d'une certaine cousine « Z... », elles viennent tous les jours la persécuter 
et se transportent auprès d’elleen volant par-dessus les océans. Claire voit leurs grandos 
ailes bleues, entend leurs cris hostiles : « Hout Hou! », sent leurs ongles s’incruster 
dans son crâne. Ses sœurs lui défendent d'écrire à sa mère, et s’offorcent d'empêcher 
celle-ci de l'aimer. 

Les jours suivants, le délire se montre assez actif et volontiers la malade se plaint 
des persécutions que lui font subir ses sœurs, mais ce qui attire bientôt l'attention, c'est 
l'état du fond même de l'intelligence. 

B... revient constamment sur cette particularité : elle n’a que 17 ans, elle est à Namur 
dans un couvent. Elle ne s'appelle pas B..., mais Claire, son père s'appelle Claire, sa 
mère s'appelle Claire; elle a trois sœurs qui s’appellent Madeleine, Suzanne et Jeanne. 
Elle n’a jamais quitté Namur, n'a jamais été condamnée 4 la prison; elle a perdu son 
père, mais sa mère est encore en vie et vient la voir de temps en temps. Nous avons 
beau insister, B... ne semble se souvenir de rien de sa vie, de l’âge de 17 ans à sou âge 
actuel, 50 ans. 

Suivie dans sa vie journalière et abandonnée à elle-même, B... est calme : assise sur 
son banc à sa place, elle travaille régulièrement aux différents travaux à l'aiguille qu'on 
lui donne à faire. Eile parlo peu avec les malades ou les infirmières qui l'entourent; elle 
ne reconnaît même pas les femmes avec lesquelles cependant elle a vécu assez long- 
temps à la maison centrale. I! lui faut longtemps pour arriver à apprendre le nom de 
certaines malades et des infirmières de la section. Elle n’a jamais pu parvenir à retonir 
les noms du personnel médical, et, chaque jour, B... nous montre cotto méme amnésie, 
portant ainsi sur plus de trente ans de sa vic. Il semblait, en effet, que pour les choses 
qui s'étaient passées jusqu'à 17 ans, Claire eût souvenance de ces choses. Certes, il y 
avait bien de l'obscurité dans ce qu'elle nous racontait à colt égard, cependant elle nous 
disait le nom des sœurs avec lesquelles elle vivait, certaines particularités paraissant 
exactes sur sa vie de famille, etc. 


(4) Communication faite à la Société de Neurologie de Parls (séance du 11 jan- 
vier 1906). 
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Nous en étions là de notre examen quand des renseignements complémentaires vinrent 
éclairer co cas d’un jour tout nouveau. 

Une sœur de Claire, dont on put découvrir l'adresse, nous écrivit de Bruxelles, à la 
date du 23 juin, une lettre dont il résultait : 4° que Claire n’avait pas trois sœurs, mais 
une scule; 2° qu'elle n'avait jamais été au couvent du Sacré-Cœur de Namur. Petite pay- 
sanne de Gembloux, près Namur, elle avait servi comme bonne & tout faire de 44 à 
48 ans. Puis, modiste à Namur, elle avait été débauchée par un riche Cubain qui l'avait 
conduite à Paris où elle avait moné la vic à grandes guides, avait fondé une pharmacie. 
puis une maison do jeux, s'était successivement appelée Mme de La Tour et Mme de 
Lachesnaye, pour échouer enfin sur les bancs de la cour d'assises, accusée d'avoir 
incendié l’hôtel d’un de ses amants, avenue Wagram: 

En outre, la lettre nous représentait Claire comme une méchante et une orgueilleuse, 
détestant sa famille, méprisant sa sœur dont elle n'avait voulu se ressouvenir que depuis 
son emprisonnement, enfin comme une forgeuse d'histoires, qui, à force de mentir, 
arrive à croire elle-même ses propres mensonges ». Ainsi elle aurait écrit : Qu'elle avait 
eu deux enfants d’un prince de Prusse; — que la vieille marquise de L..., à Paris, avait 
800,000 francs d'actions lui appartenant à elle, Claire; — qu’elle connaissait un remède 
pour guérir radicalement le diabète, et qu'elle scrait désireuse de voir sa sœur exploiter 
ce remède. 

Voila donc que ce qui nous paraissait être des souvenirs devait se ranger parmi les 
conceptions délirantes. Que restait-il en réalité dans la mémoire ? Nous fimes dès lors 
très curieux de déterminer d'une façon précise et détaillée l'état de cette fonction. 

L’amnésie est profonde, rétrograde et antérograde, des souvenirs de la vie passée il 
ne reste rien, ou presque ricn. Ce que nous avions pris tout d’abord pour des souvenirs, 
n'était que du délire. Quelques notions à peine peuvent correspondre à la réalité ; ainsi 
Ja malade nous dit que sa mére existe, qu’elle est grande, qu'elle a les yeux bleus, ce 
qui est possible: mais elle ne peut indiquer la coulour de ses cheveux. et dit que sa 
mère a 40 ans. Elle prétend ne pas connaître Gembloux, son pays natal. Elle ne peut 
compter jusqu'à 10, ni réciter sans omission le Pater et l'Ave Maria. Elle n’a jamais 
entendu parler de Pâques, de Noël, du carème. Elle ne peut lire l'heure sur le cadran 
d'une montre. Des douze mois, elle ne connait que le mois de mai. {nvitée à nommer les 
jours de la semaine, elle dit : « Dimanche, mercredi, samedi et dimanche. » Et comme 
nous nous étonnons : « Je ne sais que Ics choses qu'on me dit continuellement. » En 
effet, clle connaît les noms de la plupart des malades de sa section, et elle les prononce 
avec une salisfaclion visible. Beaucoup d'objets usuels lui sont également connus, tels 
que l’armoire, les ciseaux, le fil, le bol, etc., bien que souvent elle doive s’aider de la 
vue de ces objets pour en retrouver le nom, ct bien que parfois aussi elle fasse appel à 
des périphrases, lc nom tardant à s’évoquer. Le souvenir des mots nécessaires à une 
conversation courante ct banale est conservé, le langage usuel ne parait pas souffrir 
beaucoup de l'état de la mémoire. 

L’amnésie de fixation est aussi accuséc que l'amnésie rétrograde. Seuls Ics noms qui 
retentissent continuellement aux oreilles de la malade peuvent faire empreinte sur son 
esprit, et encore leur trace n'est-elle que passagère. Changée de section ou mise pen- 
dant quelques jours à l’infirmnerie, Claire ne reconnait plus à son retour ni gardiennes 
ni malades. Elle n'est jamais parvenue à retenir le nom des médecins du service, ni des 
internes. Elle ne peut arriver à connaître unc infirmière qu’au bout de plusieurs jours de 
présence auprès d'elle. Souvent elle promet de se rappeler un mot qu'on lui répèle avec 
injonction, mais elle ne peut y parvenir. C'est en vain qu'elle s’aide de petits papiers ou 
de marques diverses qu'elle attache à ses habits : elle en oublie aussitôt la signification. 
Jamais elle n'a reconnu le laboratoire où nous l'examinions, ni aucun des objets qu'il 
conticol. Elle ne peut retenir le sens d'une lecture : « On me donne des choses à lire, et 
quand j'ai lu, il n’y a plus rien. » 

Nous mettons sous ses yeux le vers suivant, que nous la prions d’apprendre par 
cœur : 

« Approchez-vous, Néron, ct prenez votre place .» 


Elle lit : « Approchez, Néron, et prencz place, » et après 3 minutcs 35 secondes d'é- 
tude, elle répète : 

« Approches, Néron, ct prenez place. » 

Nous lui nommons les chiffres 7, 5, 9, 2, 4, avec prière de les répéter.« Réponse : 7... il 
$ atrop de chiffres. — D. 6, 4, 5. — R. Vous avez dit 8. — D. 3, 8, 2. — R. 2. — D. 9,7. 
— R. 7... ll y en a un autre, mais je ne sais pas lequel. — D. 4,5. — R. 5. » 
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La débilité de l'attention est en raison directe de celle de la mémoire. Invitée à barrer 
tous les A sur une table des matières, Claire arrive péniblement à la cinquième ligne 
aprés ÿ minutes 10 secondes, ayant barré deux lettres, en ayant omis huit. La elle s'arrête 
et déclare : « (a se brouille devant mes yeux ; je ne peux pas fixer. » 

Le jugement et le raisonnement sont enfantins. Les calculs les plus simples tels que 
2 + 2 sont impossibles. 

- Les sentiments affectifs sont en partie conservés. Claire dit aimer sa mère et s’atten- 
drit en parlant ; elle s’est prise d'amitié pour l'infirmière en chef et pour quelques malades 
de sa section. 

Nous avons recherché le degré de suggestibilité. Les suggestions a l'état do veille, se 
sentir tirée en arrièro par les mains: appliquées sur son dos, ont échoué. Price de se lais- 
ser endormir par la fixation du regard, Claire s'y refuse tout d'abord et résiste. Puis, mise 
en présence des miroirs rotatifs, elle sent au bout de quelques temps sa této s'alourdir ; 
elle s'emporte contro l'appareil et contre ses tours : « C'esi vous qui faites ça, dit-elle, ju 
ne peux pas dormir. » Elle se tape sur les bras. 

« Je lutte contre une envie épouvantable de dormir. Je ne dormirai pas. » Elle s'endort. 
Une suggestion posthypnotique lui est faite, qui échoue totalement au réveil. Claire se 
réveille en disant : « Où suis-je ici? Pourquoi ? Qu’est-co que j'ai fait? Comment se fait-il 
que je sois 14? Qui est-ce qui m'a apportée ici? » Ello no reconnait ni choses ni gens. 

On l'ondort cinq jours plus tard par le mémo moyen. Pendant lo sommeil, elle ne 
répond ni à nos questions ni à nos ordres. Nous levons le bras droil en l'air ; elle le main- 
tient en demi-flexion, baissant progressivement pendant 18 minutes. Puis apparait une 
sorte d'hallucination terrifiante : noyade dans la Meuse d’une de ses cousines Léopoldine; 
la face exprime la terreur ct la tristesse ; larmes, congestion du visage, respiration halo- 
tante. Elle répond à nos questions, pourvu qu'on entre dans son délire. Nous la calmons 
un peu. Puis co sont ses sœurs, les Flamands, etc. et l'histoire du testament. Elle nous 
dit que ce testament est chez le notaire, cherche le nom du notaire... Nous l'interrogeons 
sur Paris, qu'elle déclare toujours ignorer ; nous essayons vainement de raviver ses sou- 
venirs sur l'avenue Wagram. Une troisième fois elle ost endormie par la fixation du 
regard, et revient toujours à son délire. 

La suggestion est donc très faible. Néanmoins elle existe : d’abord Claire répond aux 
questions qu'on lui pose; puis elle maintient son bras très longtcmps dans la position 
qu'on lui indique. Enfin on peut provoquer chez elle des émotions tristes et gaies pcn- 
dant le sommeil : en lui commandant do rire, on lui touchant les pomniettes, les yeux, ote. 
on finit par provoquer le rire. Mais c'est lout ce qu'on obtient. 


Telle se présente à nous Claire, d’une part comme une délirante avec halluci- 
nations visuelles, tactiles, auditives, et idées de persécution se raltachant inti- 
mement à ces hallucinations mêmes, et d’autre part, comme une amnésique dont 
l’amnésie porte, on peut le dire, sur l'ensemble de la vie, et est rétrograde el 
malérograde. 

Que représente cet état? Nous l'avouons, en présence d’une amnésie aussi 
étendue, nous avons eu des doutes sur son existence même ; nous avons pensé 
que nous étions en présence d'une simulatrice, qui, fatiguée d'être en prison, 
préférait venir à l'asile : il nous arrive souvent d'en recevoir dans ces conditions, 
Nous étions d'autant plus portés vers cette idée, que l'habitude extérieure de 
Claire, que sa physionomie semblait indiquer une conservation de l’intelligence. 
Ses traits ont de la tonicité, son regard est naturel, son teint est animé et son 
attitude révèle une tonicité normale du système musculaire. C. ne donne en 
aucune façon l'aspect d'une démente. Cependant certains caractères de l'état 
psychique nous rendaient perplexes : en particulier la modalité du délire et la 
netteté des perversions sensorielles : on peut dire que B. vit ces dernières : en 
second lieu, la persistance sous une forme, immuuable depuis des mois, du délire 
et de l’amnésie, et cela sans que jamais, malgré une surveillance altentive à 
laquelle nous l'avons soumise, cette femme sec trahit en quoi que ce soit; en 
troisième lieu enfin, l'examen physique qui nous révèle l'existence chez B. d'une 
hystérie, sans qu'on puisse penser, étant donnée la multiplicité des recherches 
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que nous avons faites & ce sujet, que Claire puisse simuler cette névrose. Or, on 
le sait, l'hystérie produit volontiers un délire du genre de celui de B. et amène 
d'autre part l’amnésie, de sorte que nous avons dû nous rendre à l'évidence et 
admettre que l’état psychique de Claire est un état pathologique. 

L'examen physique met en lumiére les points suivants : 


La sensibilité au contact est abolie sur toute Ja surface cutanée et l'était dans les 
premiers jours de nos examens, à l'exception des zones punctiformes disséminées comme 
suit : tempe gauche, paupière gauche, région sus-mammaire à droite, sou:-mammaire à 
gauche (un peu d’hypéresthésic), bord interne de l'omoplato à gaucho, partie moyenne de 
l'avant-bras gauche, poignet, troisième cspacc intordigital, éminence hypothénar de la 
main droite, au-dessous de la tête du péron“ gauche, à la face interne du talon gauche, 
au milieu de la plante du pied gaucho, au-dessous du pli fessior à droite et à gauche et 
près de l'ombilic. L'ancsthésie pharyngée est absolue, de même l'anesthésie cornéenne à 
gauche : A droite, un peu d'hypocsthésie. 

La sensibilité 4 la doulcur a été mesurée sur les points esthésiques et sur les zones 
anesthésiques, au moyen de l’algésimètre du docteur Chéron. Sur un point esthésique 
(tempe gauche) : la piqûre est sentic à une pression de 100 grammes et uno saillie de 
pointe de 0,028 mm.; un peu de douleur à 150 grammes et 34 mm.; doulcur netle à 
200 grammes et 33 mm. Sur unc zone anesthésique (tempe droite): la piqüre est sentie 
à 150 grammes et 31 mm. Nous arrivons au terme de la graduation en pression et milli- 
métres sans obtenir de douleur nette. La sensibilité à la douleur est trés diminuée. pres- 
que abolie : pour des pressions qui devraicnt amener Ja doulcur nette, il ne se produit 
guère que des scnsalions, du reste assez faibles do contact. La douleur nette n'est apparue 
qu'une fois. La sensation de piqûre a été discernée plusieurs fois. A noter un résullat 
paradoxal : il y a comme des scotomes de la sensibilité à la douleur ou au contact. La 
sensibilité apparuc pour une certaino pression, disparait pour unc pression plus forte qui 
succède à la première sans solution de continuité, et reparait de nouveau pour une plus 
forte. 

La sensibilité thermique est également abolic pour le chaud et pour le froid. 

Le sens sléréognasliqnue n'existe pas. 

L'exploration du sens musculaire, pratiquée en déposant des sérics de poids gradués 
successivement, sur chacune des mains étenduos. nous a permis de noter les réponses 
suivantes : main droite, sans mouvement : 50 grammes, ricn; 400 grammes, quelque 
chose; 200 grammes, quelque chose de léger; 100 grammes, ce n'est rien: 200 grammes, 
quelque chose; 2 poids do 100 grammes, rien; 1 kilogramme, quelque chose de lourd; 
500 grammes, quelque chose de léger; 200 grammes, rien. Avec mouvement : 200 grammes, 
quelque chose de léger ; 500 grammes, un peu plus lourd, mais bien peu: 4 kilogramme, 
oui. plus lourd; 200 grammes, rien: 3 kilogrammes, oui, lourd: 4 kilogrammie, ricn; 
4 kilogrammes, oui, plus lourd que tout à l'heure. Main gauche : 3 kilogrammes, oui, 
lourd ; 4 kilogramme, rien; 3 kilogrammes, Ja même chose que tout à l'heure. * 

Le sens des attitudes est à peu près perdu. Les yeux fermés, Claire ne peut plus 
déterminer la position que l'on donne à ses membres; ello est incapable de toucher son 
oreille, son nez, clc. 

Acuité visuclle très diminuée : 1/10 de part ct d'autre. 

Champ visuel : des deux côtés, rétrécissement concentrique considérable; presque 
punctiforme (blanc et bleu). 

Perception des couleurs : les deux yeux ouverts, Claire reconnaît toutes les couleurs; 
un quelconque des deux yeux fermé, elle est incapable de les percevoir. It lui est pré- 
senté (vision monoculaire) diverses couleurs sur fond noir : elle ne les distingue pas 
comme couleurs; tout ce qu'elle perçoit, c'est qu'elles sont un peu plus claires que le 
fond; clle ne distingue pas les couleurs d'avec le blanc. Diplopie binoculaire. DiMiculté 
de convergence : un pou de strabisme divergent à gauche. 

Vision mentale : Claire ne peut nommer les couleurs de mémoire; celle demande qu'on 
les lui montre. 

Acuilé auditive mesurée au moyen de la montre, est environ un quart de la normale. 

Sensibilités olfactine ct gustative excessivement réduites. 

Les temps de réaction, mesurés au chronomètre de Darsonval, sont irrégulicrs, très 
lents; très souvent, la malade oublie complètement de serrer la pressclie; il faut la pré- 
venir à chaque fois par un signal, et elle oublie souvent la valeur de ce signal auquel elle 
avait promis de réagir. 
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Nous avons noté un phénomène analogue au moyen de l’ergographe. Non seulement la 
contraction musculaire est lente et faible, mais encore la ‘malade oublie souvent de 
mouvoir le doigt engagé dans l'anneau, ou bien le laisse à demi fléchi. 11 en résulte un 
tracé des plus capricieux. 

Dynamométre : main droite et gauche, 3-5. | 

Exploration électrique : les excitabilités galvanique et faradique sont égales à droite et 
à gauche, mais elles sont moindres qu'à l'état normal, surtout pour l'excitabilité galva- 
nique. Les jambiers ont unc contraction un peu lente. La sensibilité au pinceau fara- 
dique existe, mais affaiblie. 

Réflexes rotuliens abolis des deux côtés. Réflexcs des flèchisseurs (avant-bras) oxa- 
gérés. Réflexes achilléens abolis. 

Pupilles légèrement inégales, la gauche un peu dilatée, réagissant en accordéon. 

. Troubles trophiques : œdème non symétrique des membres inférieurs. Arthrite sèche 
du genou et de l'épaule. 


Si l'on cherche à résumer les points intéressants que présente cette observa- 
tion, il semble qu'on arrive aux résultats suivants : 

4° Notre malade est une hystérique. L'existence des stigmates que nous 
avons signalés l’établit suffisamment. 

2° Ce qu'il y a de plus frappant chez notre malade, c'est, d'une part, cetle 
énorme amnésie rétrograde qui, autant qu'il semble, ne laisse rien survivre de 
son passé, et cette énorme amnésie antérograde qui ne laisse rien acquérir. 
Pour l’amnésie antérograde, notre malade est nettement comparable à cette 
Mme D..., dont Pierre Janet présente la si curieuse observation dans son article 
Amnésie continue (Neuroses et idées fixes, t. I) : mème impuissance de rien rete- 
air, sauf les faits qui se présentent continuellement, et s'imposant, pour ainsi 
dire, d'une façon continue à la conscience, forcent l’entrée de la mémoire ; 
mêmes subterfuges (feuilles de papier, etc.) pour suppléer artificiellement les 
souvenirs absents. D’autre part, l'amnésie rétrograde est, croyons-nous, une des 
plus considérables qui aient été observées jusqu’à ce jour. Nous avons vu, en 
effet, que ce qui paraissait être le passé de la malade, n’est en réalité qu’un 
délire rétrospectif : la mémoire-habitude (langage, souvenirs usuels, etc.) a 
seule survécu à la mémoire-souvenir. [1 se pose, à ce propos, un curieux pro- 
blème que notre observation ne nous permet malheureuseinent pas de résoudre, 
si longue qu'elle eût été : De ces deux termes amnésie et délire, lequel est pré- 
dominant, lequel est apparu le premier? L'affaiblissement de la mémoire a-t-il 
paru d’abord, laissant la conscience désorganisée et vide et le délire est-il venu 
remplir ce vide par de la fiction ? Dans ce cas, le délire serait en quelque sorte 
consécutif à l’amnésie. Ou bien, au contraire, le délire a-t-il paru d’abord, 
répétant, en quelque sorte, les souvenirs, et imposant à la mémoire de notre 
malade un rétrécissement analogue à ce rétrécissement de la conscience que 
Pierre Janet a si bien étudié ? Il nous semble que la présence de l’amnésie anté- 
rograde qui accompagne l’amnésie rétrograde marque bien un affaiblissement 
général de la fonction mémoire, affaiblissement qui serait primaire et ne dépen- 
drait point du délire. Mais comme nous n’ayons pas assisté au début de la ma- 
ladie et à la formation du délire, nous ne pouvons indiquer ces questions qu’en 
passant : une plus longue observation, les modifications de l’état mental de la 
malade, s'il en survient nous permettront peut-être de la résoudre plus tard. 
D'autre part le délire, quoiqu'il n'ait éclaté d’une façon nette qu’à l'infirmerie 
de la Maison centrale, alors que la mémoire et les fonctions mentales étaient 
peut-être déjà atteintes, semble pourtant préparé par le passé mème de la ma- 
lade et emprunte à l'état mental de l'hystérique quelques-uns de ses caractères. 
Nous avons noté d'après la correspondance de sa sœur que C. a été de tous 
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temps une de ces forgeuses d'histoires qui finissent par croire elles-mêmes à 
leurs propres inventions. Ces histoires ont toujours été chez elle à forme méga- 
lomaniaque. Nous aurions donc affaire ici à une construction du même genre, 
mais singulièrement plus précise et plus tenace de par l’affaiblissement de la 
mémoire et de la fonction critique de l'intelligence. II semble, du reste, qu’à 
Vinfirmerie de la Centrale, au témoignage d’une des détenues, ce seraient les idées 
de richesse qui aient apparu d’abord. D'autre part le délire de Claire ne res- 
semble, il est facile de s'en apercevoir, ni à celui des persécutés ordinaires, ni à 
ces bouffées délirantes qui surviennent chez les dégénérés. Les perversions sen- 
sorielles qui l’accompagnent ne sont ni très fréquentes ni très actives : il 
semble qu'elles ne jouent qu'un rôle secondaire et ne servent qu'à illnstrer le 
délire. Nous avons noté que ce délire se retrouve identique dans le sommeil 
provoqué et que les mêmes hallucinations y apparaissent. 

On pourrait être tenté de ramener l’amnésie de notre malade à ces nom- 
breuses anesthésies que nous avons étudiées et de les expliquer par là : il est 
certain que l’anesthésie est considérable, que la malade ne perçoit plus que des 
sensations faibles, diminuées, dissociées, peu nombreuses, qui ne fournissent 
naturellement que des images peu aptes à survivre : d'autre part, l’ensommeille- 
ment, si on peut dire, des sens explique jusqu’à un certain point que toutes les 
images qui se rapportent à ces sens et qui d'ordinaire sont à tout instant ravi- 
vées par eux, disparaissent ou demeurent inactives. Mais à côté de ces anesthé- 
sies, notre malade présente un trouble très net des fonctions supérieures, de 
sorte que l'amnésie pourrait aussi bien s'expliquer par l'affaiblissement de la 
synthèse mentale, comme Janet tend à l'établir dans ses derniers travaux. 

Seule la restauration des divers modes de la sensibilité et de l'intelligence, si 
elle venait à se produire chez notre malade, pourrait nous permettre de résoudre 
les questions que nous avons simplement posées. Comme nous n'avons assisté 
jusqu'à présent à aucun processus de ce genre, nous ne pouvons nous prononcer 
d'une façon définitive ni sur la genèse ni sur le rapport des symptômes que 
nous avons étudiés. Mais l’amnésie, l’anesthésie et le délire de notre malade 
nous ont paru assez intéressants pour être signalés. 
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1) Sur les Fibres intrinséques du Cervelet, ses noyaux et ses fais- 
ceaux efférents, par R. H. CLarxe et Victor Honrsiey. Brain, part CIX, p. 13- 
29, Spring 1905. 


Les relations anatomiques entre les lobes du cervelet et ses faisceaux sont 
connus dans leurs grandes lignes, mais on peut demander un peu plus de préci- 
sion et de finesse dans les détails. C'est pour contribuer à ce progrès que les 
auteurs ont réalisé le travail expérimental considérable exposé dans leur 
mémoire. lls se sont proposé de découvrir les relations entre l'écorce du cervelet 
et ses noyaux et les noyaux voisins du cervelet à la moelle. 

Le sommaire des faits démontrés se résume sous quatre chefs: a) relations 
de l'écorce du cervelet avec les pédoncules cérébelleux ; b) relations de l'écorce 
du cervelet avec les noyaux du cervelet ; 0) le système arqué ; d)siège et dimen- 
sions des différents faisceaux de fibres intrinsèques du cervelet. . 

THoma. 


2) Des soi-disant « pieds terminaux » des Nerfs de Held (Ueber die 
sogenannten Nervenendfiisse (leld), par EmiLr HoLuGren (de Stochkolm). Juhr- 
bäücher für Psychiatrie und Neurologie, vol. XXV, fase. 1, p. 1 (planches [ et If), 
1905. 


Les recherches de l’auteur, qui décrit avec détails les 42 figures de ses 
planches, l’ont amené à partager les idées fondamentales d’Apathy sur les con- 
nexions des éléments nerveux. Il se place aux côtés de Held et d’Auerbach et 
n'accepte pas les conclusions de Cajal et de Dogiel. Ses observations ont été 
faites sur les centres nerveux du renard. C’est dans le noyau ventral de l'acous- 
tique qu'il a trouvé les « pieds terminaux » des nerfs les plus développés. 
Jamais il n’a vu les neurofibrilles extracellulaires; elles conservent toujours 
. leur situation intracellulaire. Nulle part il n’a pu constater le passage des neuro- 
fibrilles d'un territoire nerveux dans un autre sans l'intermédiaire des pieds ter- 
minaux. Ceux-ci forment sans doute pendant la vie la connexion directe entre 
les neurofibrilles des branches nerveuses terminales et celles des cellules gan- 
gliounaires par le moyen d’un réseau de neurofibrilles. L'ADAME. 


3) Sur la génèse des Fibres Nerveuses centrales et sur leur rap- 
port avec les Cellules Ganglionnaires, par 0. Fracnito. Annali di Nevro- 
logia, an XAÏI, fase. 4-2, p. 1-11, 1905. 


Par une technique dérivée d’une de celles de Donaggio, l’auteur a obtenu des 
préparations de la moelle de l'embryon de poulet qui seraient démonstratives de 
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l'origine pluricellulaire du cylindraxe; une très belle planche complète son 
exposé. Discussion des résultats obtenus par lui et par d'autres. 
F. Deceni. 


4) Nouvelles recherches sur la genèse des Cellules Nerveuses, par 
Francesco Capopranco. Annali di Nevrologia, vol. XXIII, fasc. 1-2, p. 50-63, 
1908 (2 pl.) 

Dans le développement des cellules nerveuses de la moelle et des ganglions. 
spinaux, entre le passage des neuroblastes à la cellule nerveuse s’intercale le 
stade de la conjugaison neuroblastique. 

Celle-ci se fait à des moments déterminés et affecte des formes précises de: 
transformalion progressive et régressive, cette dernière avec destruction 
nucléaire. 

Le rapport numérique entre les neuroblastes et les cellules quien dérivent est 
pour les ganglions spinaux de 3 à 4; dans l'appréciation de cette proportion il 
faut tenir compte de le présence d'une quantité notable de petites cellules gan- 
glionnaires qui proviennent des formes les plus simples du groupement neuro- 
blastique. F,. DELEN:, 


5) De quelques altérations du Tissu Cérébral dues à la présence de 
Tumeurs, par R. Weber et A. Parapari. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére,. 
an XVIII, fasc. 2, p. 140-158, mars-avril 4905. 

Les auteurs se sont servis de B cas anatomo-pathologiques de tumeur encé- 
phalique pour étudier les lésions des tissus environnant la tumeur et trouver 
l'explication de ces altérations. 

D'après eux, il parait y avoir un courant lymphatique de Ia circonférence du 
cerveau vers les ventricules; c’est la partic périphérique & la tumeur qui souffre 
le plus par suite des modifications dans le circulation de la lymphe. 

Les conséquences sont différentes suivant que le néoplasme intercepte ou non 
le courant qui, par l’aqueduc de Sylvius, va dans la région médullaire. Dans le 
premier cas un petit néoplasme déploie des effets trés puissants. Dans le second 
une trés grosse tumeur peut n’avoir que des conséquences relativement faibles. 
C’est par le moyen des ventricules que la pression exagérée se distribue sur tout 
le cerveau. 

D’après les altérations des tissus, la pression intracérébrale n'est pas égale 
partout. Elle a son maximum d'intensité aux abords de la tumeur, et lorsque 
les ventricules sont dilatés dans le voisinage de ceux-ci. Le tissu cérébral, grâce 
à la résistance qu’il oppose, en diminue progressivement l'intensité. En consé- 
quence, les altérations sont beaucoup plus fortes dans Ja substance blanche que 
dans l'écorce. 

La démence, dans les cas de tumeur cérébrale, effet de l’atrophie des fibres 
blanches, est done d'essence toute différente que la démence paralytique, effet de 
l’atrophie des cellules corticales. 

Dans la substance blanche les faisceaux d'association paraissent souffrir plus 
que ceux de projection. La dilatation ventriculaire est la plus forte la ol ily a 
le plus de fibres associatives (lobe frontal). 

* En somme, c’est à l'arrêt partiel ou total de Ia circulation lymphatique, c’est 
a la compression exercée de dedans en dehors qu'il convient de rapporter les 
altérations du tissu cérébral autour des tumeurs et autour des ventricules dilatés. 
Le rôle des toxines secrétées par les éléments néoplasiques parait hypothétique. 

FEINDEL. 
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6) A propos de la continuité des Cellules Nerveuses et de quelques 
questions similaires, par Joun TurNER. The journal of mental Science, vol. LI, 
n° 243, p. 258-269, avril 1905. 


D'aprés l’auteur il y aurait continuité réelle entre les cellules de l'écorce ; non 
seulement les cellules intercalaires se rejoignent par leurs prolongements, mais 
encore du réseau péricellulaire issu des grains il passe des fibrilles dans les 
axones des cellules pyramidales. 

Cette continuité semble un fait général appartenant à tout le tissu nerveux, à 
celui des vertèbrés comme à celui des invertébrés. THoMa. 


7) Les altérations histologiques de la Moelle épinière dans la Tuber- 
culose, par G. Pini. La Clinica moderna, an XI, n° 43, p. 506, 25 octobre 1905, 


Dans la tuberculose il y a constamment des altérations des cellules de la 
moelle ; ces altérations sont légéres et consistent en chromatolyse 4 ses premiers 
stades; elles sont dues à l'action des toxines bactériennes ; elles n'ont aucun 
caractère qui permette de les distinguer de celles qui sont produites par les 
autres infections ou intoxications. F. DELgNi. 


8) Recherches sur la réimplantation de tissu Cérébral (Versuche über 
Gehirnreimplantation), par Sattyxow (Bâle). Archiv f. Psychiatrie, t. XL, fasc. 2, 
p. 329, 1903 (55 p., 26 fig., Revue gén., Bibl. complète). 


Nombreuses.expériences très détaillées sur le lapin; étude des processus de 
régénération et de dégénération des éléments cellulaires du cerveau dans la 
réimplantation et dans la région circumvoisine. 

Cellules. — Les lésions y existent dès la vingtième minute; au vingtième jour 
lès cellules se transforment en corps amyloides ou calcifiés. A la huitième heure 
beaucoup sont cedématiées. D'autres ont un noyau gros, riche en chromatine 
avec nombreux nucléoles gros; c’est là un stade d'un processus actif de mitose 
dont Saltikow constate l'existence, soit dans la réimplantation, soit dans son 
voisinage; mais les figures de mitose ne peuvent que rarement étre en toute 
certitude attribuée à des cellules nerveuses. Les phénomènes progressi/s qui au 
dixième jour font place entiérement à la régression dans la réimplantation, 
sont bien plus nets autour d'elle et là les mitoses sont des plus nettes et pré- 
sentent toutes les figures classiques jusqu'à la formation des cellules filles. 
L’atrophie met en évidence l'espace péricellulaire et les cellules marginales. 

Fibres nerveuses. — Elles dégénèrent dès la huitième heure et ont disparu le 
huitième jour. Pas de régénérations visibles dans la réimplantation; on en 
constate à son contact. 

Névroglie. — A la douzième heure les noyaux sont sans structure, rétractés ; 
à la quarante-huitième, ils sont devenus gros, avec grains de chromatine. Au 
septième jour, figures mitosiques et cellules filles. A partir du huitième jour, 
les cellules névrogliques diminuent pour disparaître dans la suite. La zone 
entourant la réimplantation présente une vive réaction mitosique dès le 
deuxiéme jour pour finir par constituer une cicatrice névroglique. 

Tissu conjontivo-vasculaire. — A la quarante-huitième heure, les noyaux 
endothéliaux et les cellules périvasculaires grossissent; dans ces derniéres, 
figures mitosiques; puis elles se détachent et forment les corps granuleux qui 
peuvent provenir aussi de cellules de tissu conjonctif de la pie-mére. Celles du 
voisinage pénètrent alors dans la réimplantation ; en dernier lieu formation de 
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cellules géantes dans la réimplantation et en dehors d’elle; les capillaires des 
deux régions ne forment plus qu'un tout. Envahissement immédiat de la 
réimplantation par des leucocytes qui régressent rapidement, englobant des 
débris de myéline, sans jamais atteindre la taille des corps granuleux. 


Ependyme. — Présente des figures de mitose, des proliférations se disposant 
en boyaux. M. TRÉNEL. 
PHYSIOLOGIE 


9) Du Réflexe Trigémino-facial ou Trigémino-orbiculaire des Pau- 
piéres, par AGENonE ZER1. Annali dell Istituto Psichiatrico della R. Universita di 
Roma, vol. Ill, fase. 2, p. 269-304, 1904. 


Étude d'une contraction de l’orbiculaire des paupières provoquée par la per- 
cussion légère au marteau de la région sus-orbitaire. 

Par sa constatation facile, par sa constance chez le sujet normal, ce réflexe 
mérite d'être toujours recherché en clinique courante. F. DELENI. 


10) Sur le Réflexe de l’Extenseur commun des Doigts, par Arturo Mor- 
SELLI. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. X, fasc. 4, p. 162-174, avril 4908. 
Le réflexe de l’extenseur commun des doigts se produit par la percussion en 

des points déterminés, dont l’un se trouve & trois doigts au-dessous du condyle 

huméral derrière la masse des muscles épicondyliens, et les autres vers la 
moitié de l'avant-bras le long d'une ligne oblique en bas, dirigée du radius au 
cubitus. 

Ce réflexe existe constamment chez des individus normaux. Il se présente 
sous la forme de l'extension d'un doigt, ou de plusieurs. Dans tous les cas le 
mouvement est immédiat, vif, ample, de courte durée; il cesse brusquement et 
les doigts déplacés reprennent leur place. Chez les enfants de moins de trois ans 
il est difficile à obtenir ; chez les vieillards il est ordinairement torpide. 

Dans les états pathologiques, il est modifié, pouvant être exagéré, diminué ou 
aboli. Dans certaines affections nerveuses, Ics différences dans l'intensité du 
réflexe peuvent être un signe de différenciation ; il en est ainsi, par exemple, 
entre le tabes et le pseudo-tabes alcoolique, entre les névrites traumatiques et 
rhumatismales et celles produites par l'alcool ; en effet dans les formes toxiques 
il existe une réaction torpide et faible du muscle, tandis que dans les autres 
formes elle est vivace et exagérée. Dans I'bystérie et les états hystéro-épilep- 
tiques il est fréquent de rencontrer une plus grande excitabilité de l’extenseur, 
alors que dans les états épileptiques et neurasthéniques l'extension provoquée 
est affaiblie ou même abolie. Dans les cérébro-psychopathies toxiques par la 
morphine et par l'alcool (morphinomanie, folie alcoolique, pseudo-paralysie 
générale), le réflexe est torpide. Au contraire il est vif et exagéré dans la démence 
prècoce (hébéphrénique et catatonique), dans lu paralysie générale progressive, 
dans la manie. F. DELENI. 


41) Contribution à la connaissance de l’'Innervation des Muscles 
Antagonistes, par G. A. Parret À. Farin. Altidel R. Instituto Veneto di Scienze, 
Lettere et Arti, vol. LXIV, 2 partie, p. 929-945, année 1904-1905, séance du 
12 janvier 1905. 


Expériences sur des grenouilles fraichement décapitées; les muscles de la 
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jambe sont détachés de leurs insertions inférieures et ils écrivent directement 
leurs contractions soit spontanées, soit provoquées. D'après les tracés, on voit 
qu'il n'existe pas de rapport fixe entre le repos, la contraction et l'allongement 
d'un muscle ‘et les états similaires du muscle antagoniste. I] semble que l’on 
puisse observer à cet égard toutes les combinaisons possibles; l'individu parait 
pouvoir se servir de la combinaison la mieux adaptée au but qu'il veut atteindre 
dans le moment. 

Les observations sur les oscillations automatiques de l’excitabilité des centres 
médullaires el sur la fatigue desdits centres (excitations du bout central du 
sciatique du côté opposé) tendraient à faire admettre une certaine unité physio- 
logique dans l’innervation des muscles antagonistes (gastrocnémien et muscles 
antérieurs de la jambe); cette unité d'action n’existerait pas ou du moins serail 
très peu marquée pour d'autres muscles d’un même membre (demi-membraneux 
et gastrocnémien). F. DELENI. 


12) Effets expérimentaux de la Toxine Dysentérique sur le Système 
Nerveux, par Cu. Dopren. Aunales de l’Institut Pasteur, juin 1903. 


L’auteur, poursuivant ses belles recherches sur la dysenterie, montre que le 
bacille dysentérique, en dehors de ses effets pathogénes habituels au niveau du 
gros intestin, est responsable des troubles nerveux qui peuvent survenir au 
cours de la dysenterie observée chez l'homme ou provoquée chez l’animal. 

L'examen histologique du système nerveux de nombreux lapins ayant pré- 
senté des paralysies au cours de la dysenterie provoquée par inoculation sous- 
cutanée, montre dans tous les cas l'intégrité absolue des nerfs périphériques et 
des racines rachidiennes ; la moelle, au contraire, est le siège d’altérations impor- 
tantes, lésions diffuses ou en foyer de myélite aiguë portant surtout sur les 
cornes antérieures de la région lombaire, de toute la moelle et même parfois de 
l’axe cérébro-spinal entier. Ces altérations causées par la toxine dans l'axe gris 
étant identiques à celles que détermine l'injection de bactéries vivantes, Dopter 
pense que seule la toxine dysentérique est responsable des modifications du 
système nerveux central. 

Dopter, à l’aide de la toxine mise en contact avec les nerfs périphériques, a 
pu produire des altérations des fibres nerveuses, altérations qui aboutissent rare- 
ment à la dégénérescence wallérienne. Il semble done que l'affinité de cette 
toxine soit moindre pour le nerf que pour l'axe gris médullaire ou bulbo-pro- 
tubérantiel. 

Ces recherches expérimentales expliquent la pathogénie des myélites et 
névrites que l’on observe à titre de complications chez l’homme atteint de 
dysenterie ; les lésions paraissent avoir pour cause la mise en circulation dans 
l'organisme des poisons sécrétés dans l'intestin par le bacille dysentérique. 

A. BauER. 


13) Oraison funèbre des rayons N, par le prof. Monoyer. Lyon médical, 
2 avril 1905, p. 765. 


« Les rayons N se meurent, les rayons N sont morts ». Ces rayons chimé- 
riques, qu'un savant étranger a appelé les rayons de la suggestion ont vécu 
l’espace d'une année scolaire. 

Pour l’auteur, les cxpérimentateurs de Nancy se sont laissé induire en erreur, 
tantôt pour n'avoir pas su se mettre suffisamment à l'abri de l'action des 
rayons caloriques obscurs, tantôt pour ne pas s'être défiés de l'intervention de ce 
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que Hemboltz a appelé la lumiére propre de l'œil, lumière que l’auteur a attribuée 
à une oplo-vibrescence de Ja rétine, comparable à une sorte de phosphorescence 
subjective et qui lui a servi à édifier unc théoric entièrement physique des 
images conséculives. A. Poror. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU | 


44) Syndrome de Weber produit par une Tumeur du Lobe Tem- 
poral, par P. Ménétrier et L. Brocu. Bulletins et Mémoires de la Société médicale 
des Hopitaur de Paris, 49 janvier 1905, p. 5-7. 


Cas de syndrome de Weber dans lequel le pédoncale élail intact ct où il exis- 
tait une tumeur volumineuse occupant la région inféro-interne du lobe tem- 
poral, refoulant Ics circonvolutions temporales inférieures et venant se faire jour 
entre le chiasma oplique en avant et le pédoncule cérébral en arrière. Cette 
tumeur comprimait par ce prolongement l'oculo-moteur commun, tandis qu'en 
haut elle refoulait la capsule interne. 

Il s'agissait d'un cancer secondaire conséculif à un épithélioma mammaire 
atypique. Peu de temps auparavant les auteurs avaient observé le même syn- 
drome consécutif à une compression du pédoncule par un cancer osseux basilaire 
secondaire à un cancer du sein. P. SAINTON. 


15) Les signes de Fausse Localisation dans les Tumeurs intracra- 
niennes, par James CozLien. Brain, part CVIII, p. 490-508, Winter 1904. 


Ce travail basé sur 164 cas de tumeur intra-cranienne a pour objet de démon- 
trer : d’abord que les signes de localisation apparaissant tardivement alors que 
pendant longtemps il n’y a cu que deux symptômes généraux, donnant souvent 
de fausses indications. 

Les faux signes locaux peuvent dépendre de lésions vasculaires, d’une plaque 
de méningite, de l’hydrocéphalie, de l’œdème du cerveau, d'une métastase, de la 
dégénération secondaire. Quant aux symptômes vrais de Ja localisation ayant 
d'abord existé, ils peuvent disparaître, masqués par le développement d’autres 
signes. Telles sont les raisons qui rendent trop souvent le diagnostic topogra- 
phique des lésions cérébrales impossible ou erroné. THOMA. 


16) Paralysie Faciale périphérique causée par une Tumeur intracra- 
nienne, par ALEARDO SALERNI. Riforma medica, an XXI, n° 37, p. 1020, 16 sep- 


tembre 1905. 


Il s’agit d’une paralysie faciale périphérique due, comme le montra l'autopsie, 
à un neurofibrome intracranien qui, ayant pris son origine du facial droit, 
comprimait ce nerf à sa sortie de la base du crane. Cette tumeur de la base, 
grosse comme un œuf de poule, n'avait donné lieu qu'à la paralysie faciale, 
purement ct simplement, ct à aucun autre symptôme. i.) DELENS. 


47) Abcés traumatiques des Lobes Frontaux, par ETTORE DE FRANCESCHI. 
Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 76, p. 804, 23 juin 1905. 


L'auteur démontre par des observations la nécessité d'intérvenir largement 
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dans les cas où le chirurgien n’est appelé que lorsque les symptômes cérébraux 
ont suivi la fracture après un certain délai. F, DELENI. 


18) Diagnostic et Traitement chirurgical de l’Abcès Cérébral d’ori- 
gine Otique (Die Diagnose und Chirurgie des otitischen Hirnabszesses), par 
Frey (Vienne). Wiener med. Presse, 1905, n° 27 et 38. 


Revue générale de la question. Nous ne relèverons que quelques points inté- 
ressants ou mal connus. 

a) L’agitation maniaque ou simplement l'excitation intellectuelle peuvent 
être des signes excellents d’un abcès cérébral latent, lorsqu'elles surviennent au 
cours d’une suppuration de l'oreille. 

b) La glycosurie est rare, mais précieuse pour le diagnostic (obs. pers.). 

c) Tout symptôme tant soit peu caractéristique peut être absent : l’abcés est 
alors une trouvaille d’autopsie. 

d) Il ne faut pas avoir une trop grande confiance dans les résultats de la 
ponction lombaire : celle-ci peut faire croire à l'existence d'une suppuration 
méningée et ainsi détourner d'une opération qui aurait été salutaire. 

e) L’abcés étant une affection mortelle, il faut, si le diagnostic est douteux, 
opérer au lieu de s'abstenir. 

f) Dans deux cas, il est permis de considérer la situation comme désespérée 
et le malade comme non opérable : 

4° Si on constate des signes d’une rupture de l’abcès dans un ventricule ; 

2° Si on constate l'existence d’une suppuration méningée diffuse. D'ailleurs, 
même dans ce cas, l'intervention pourra parfois être tentée. 

Pour les détails de la technique recommandée par Frey, il est indispensable 
de consulter le travail original. ITALRERSTADT. 


49) Tubercule solitaire de la région Rolandique. Craniectomie; extir- 
pation; guérison (Solitaertuberkel der Rolandischen Gegend. Craniectomie ; 
Exstirpation; Heilung), par ALEssanpai (Rome). Monatsschrift f. Psychiatrie u. 
Neurologie, t. XVIII, n° 4, juillet 1905, p. 62. 


Des signes d’épilepsie bravais-jacksonienne du membre supérieur droit 
faisaient supposer l'existence d’une lésion correspondant à la partie moyenne de 
la frontale ascendante gauche. Or, l'opération permit de constater que le tuber- 
cule siégeait plus haut, « là où se trouve habituellement le centre de l’extré- 
mité inférieure ». L'auteur suppose que le processus pathologique a déterminé 
un changement dans la situation respective des centres, et il en voit une autre 
preuve dans ce fait que, consécutivement à l'opération, survinlt une aphasie 
transitoire ; or, la région où porta le traumatisme opératoire était au-dessus de 
la région où se trouve le centre du langage. HALBERSTADT. 


20) Tubercule solitaire de la région Rolandique. Craniectomie. 
Ablation. Guérison, par lon£nTo ALESsANDRI. Îl Policlinico, vol. XII-C, 
p. 237-230, juin 1905. 


I} s'agit d'un homme de 39 ans présentant une monoplégie du bras gauche 
avec atrophie musculaire et des accès épileptiformes avec aura dans la main. 
Tubercule de la grosseur d'une noisette siégeant dans le centre du membre 
supérieur, 

Dans ce cas la symptomatologie ne laissait aucune incertitude. Il est vrai 
que les phénomènes généraux des tumeurs manquaient (céphalée, vomisse- 


ANALYSES 49 


ments, torpeur intellectuelle, stase papillaire). Mais ceux-ci ont peu d'impor- 
tance quand les phénomènes de localisation sont nets. Les convulsions jackso- 
niennes précédces de l'aura caractéristique, la parésie brachiale associée 
précisaient le siège de la lésion organique. 

L'auteur attire, en outre, l'attention sur des signes ordinairement négligés, 
mais qui peuvent prendre une grande importance; la douleur à la pression en 
un point limité, le changement de tonalité à la percussion en ce point. Dans 
son cas ils corroboraient les indications fournies par la parésie du membre 
supérieur et l'épilepsie jacksonienne. F. DELENI, 


321) Les conséquences des Lésions minuscules dans le domaine du 
Centre Moteur du Bras. Contribution à l'étude des Kystes Hyda- 
tiques du Cerveau (Ueber Folgezustaende kleinster Laesionen im Bereiche 
des motorischen Armcentrums nebst einem Beitrag zu Cysticercosis cerebri), par 
Fiscuer (Prague). Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neurologis, t. XVIII, n° 2, aout 
1905, p. 97. 


Kystes hydatiques multiples du cerveau ayant donné lieu à des crises d’épi- 
lepsie jacksonienne. Les crises survenaient par séries, dont chacune était com- 
posée de crises semblables entre elles. Une opération fut faite aprés la premiére 
de ces séries; mais après, d'autres séries suivirent, à siège chaque fois différent. 
A noter l'adjonction, à un moment donné, de troubles de la sensibilité de nature 
hystérique. 

Au début de la maladie, les crises débutaient toujours par l’annulaire et le 
petit doigt de la main gauche, et l’intervention opératoire les fit cesser. L'au- 
teur estime que ce fait vient à l'appui de l'opinion qui admet, dans le centre 
cortical du bras, l'existence de foyers cellulaires répondant à chaque doigt en 
particulier. (L'observation a déjà été publiée en partie par Maydl, en 1904), 

HALBERSTADT. 


23) Sur les Cysteroerques du Cerveau, en particulier le cysticerque 
en grappes ou racémeux, par WoLLENBERG (Tubinge). Archiv f. Psychiatrie u. 
Nervenkrankheiten, t. XL, fasc. 4, p. 98, 1908 (50 p., 6 obs., Revue gén., Bibl., 
1 fig.) 


D’après six observations, Wollenberg donne le résumé suivant des caractéris- 
tiques cliniques : douleurs de tête el dans la nuque, vomissements, vertiges, 
ataxie statique, troubles de la vue (souvent sans stase papillaire), convulsions 
de caractère variable, surtout toniques, hyperesthésie de la peau, douleurs 
profondes ou de forme névralgique de siège très: varié, altérations diverses 
des nerfs craniens, absence de paralysies des membres, affaiblissement psychique. 
Dans les cas de cysticercose du quatrième ventricule, Bruns a indiqué la triade 
symptomatique suivante : vertiges, état syncopal, chutes, survenant à la suite 
de mouvements brusques de la tête. Ces attaques étant suivies d’un bien-être 
relatif (syndrome de Bruns). 

Tous ces symptômes sont d'une variabilité remarquable. Wollenberg insiste 
en particulier sur les alternatives d’abolition et d'exagération du réflexe rotu- 
lien dans un cas (obs. IV) en relation avec un cysticerque du cervelet. 

1] attire l'attention sur la réaction méningée se traduisant par de l’hydrocé- 
phalie et des granulations épendymaires. M. TRÉNEL. 
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CERVELET 


23) Symptomatologie des Tumeurs Cérébelieuses; étude de 40 cas, 
par GRAINGER STEWART. Brain, part CVIT, p. 522-591, Winter 1904. 


Ce travail est basé sur l'observation de quarante cas de tumeurs cérébelleuses 
ou comprimant le cervelet. Ces cas se divisent en deux groupes suivant que la 
tumeur était siluée dane le cervelet ou qu'elle était extra-cérébelleuse. Ce dernier 
terme concerne des lumeurs de l'angle cérébello-pontin, lesquelles compriment 
le cervelet sans l'envahir. Ces tumeurs peuvent entrer en connexion avec la 
surface ventrale du cervelet (gliomes, quelquefois des kystes), soit provenir de 
la gaine des nerfs craniens (fibromyxomes). En dépit de la compression que 
la protubérance peut subir dans ces derniers cas, il est remarquable de constater 
combien peu les symptômes ressemblent à ceux des lésions intraprotubéran- 
tielles. 

Parmi ses cas l’auteur en étudie 18 où le diagnostic n’a pas reçu de confirma- 
tion anatomique, mais où le tableau clinique était parfaitement similaire à celui 
des cas précités. Enfin, dans 13 de ces cas, il y eut opérativn et ablation de la 
lésion. 

Ce matériel considérable permet à l’auteur d'établir avec précision la sympto- 
matologie cérébelleuse chez l’homme, et d’en faire la comparaison avec la 
syptomalologie obtenue par l’expérimentation chez les animaux. 

Thoma. 


24) Un cas @’Abcés du Cervelet d’origine Otique, par A. CIAMPOLINI. 
La Clinica moderna, 19 juillet 1905, p. 344. 


Histoire d'un enfant de 40 ans, opéré pour une otite avec mastoidile et qui 
présenta ultérieurement un abcés du cervelet. La particularité du cas fut la 
pénurie de symptomes et leur apparition tardive qui fit échouer l’intervention 
opératoire. En effet ce ne fut que lorsque l'abcès se fut formé et élendu aux 
dépens d'une bonne partie du lobe du cervelet, ct seulement lorsque l'encépha- 
_ lite diffuse fut devenue un danger inévitable, que l'ataxie, l'hémiasthénie et les 
autres éléments du syndrome cérébelleux devinrent évidents. 

I, DELENI, 


34) Maladie de Friedreioh et Hérédo-ataxie cérébelleuse, par le prof. 
Raymonp, Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XVIII, fasc. 4, p. 5-17, et 
fasc. 2, p. 121-140, janvier-avril 1905. 


L'histoire de la nature et de l'anatomie pathologique de la maladie de Frie- 
dreich est pleine d'incertitude, et on ne peut plus considérer cette affection 
‘omme un type absolument tranché. 

La même chose peut se dire de l'hérédo-ataxie cérébelleuse, que les premières 
descriptions opposaient à l'ataxie hérédo-spinale de Friedreich. 

Les formes intermédiaires existent, et M. Raymond en a présenté un exemple 
à sa leçon. Son malade a les troubles de la parole, l’ataxie statique, la démarche, 
l'incoordination motrice et l’uffaiblissement des réflexes de la maladie de Fried- 
reich; mais il n'en a ni le début précoce, ni la scoliose, ni le pied-bot. D'autre 
part, ce malade n'a pas de paralysie des muscles extrinséques de l'œil, pas de 
modifications des réactions pupillaires, pas de diminution de l’acuité visuelle, 
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pas même de nystagmus, troubles oculaires presque constamment observés dans 
l’hérédo-ataxie. S'il a bien le facies morne ou étonné habituellement observé en 
pareil cas, il n’a pas les modifications intellectuelles profondes que l'on y ren- 
contre quelquefois. Enfin les réflexes sont considérablement affaiblis, alors que 
leur exagération est considérée comme un signe d'importance capitale au point 
de vue du diagnostic. 

Le cas de ce malade occupe une place encore mal déterminée entre la maladie 
de Friedreich et l'hérédo-ataxie. C'est une de ces formes hybrides dont la fré- 
quence est grandc par rapport aux types purs, et qui ont l’avantage de montrer 
qu'en clinique il n'existe pas de démarcation entre les deux types extrêmes de 
l’ataxie familiale. ; 

L’anatomie pathologique, elle aussi, a effacé toute démarcation entre eux, et 
les lésions macroscopiques ou microscopiques du cervelet prennent une impor- 
tance grandissante dans des cas indéniables de maladie de Friedreich. 

Une jeune femme, ayant présenté une forme pure de cette affection, a été 
récemment autopsiée à la Salpétrière; on trouvera les détails de l'étude histolo- 
gique trés complète dans la présente publication. C'est un cas démonstratif; 
cliniquement Friedreich pur, il se place par ses lésions histologiques au milieu 
des cas où le systéme cérébelleux est surtout atteint, c’est-à-dire parmi les cas 
d'hérédo-ataxie cérébelleuse. | 

Ces deux exemples bien probants, ajoutés à un certain nombre d'autres que 
l'on connaît déjà, tendent à faire voir dans la maladie de Fricdreich, dans le 
syndrome de Marie, dans les formes de transition, des types morbides ayant 
tous comme point commun l'atteinte du sysléme cérebelleux dans ses centres 
ou dans ses voies afférentes ou efférentes. Le mot d'hérédo-ataxie cérébelleuse 
prenant une plus large extension pourrait alors désigner le syndrome commun 
(démarche cérébelleuse, ataxic statique, incoordinalion, nystagmus) qui réunit 
dans un méme groupe des types de maladies familiales à localisation différente. 

H y aurait alors à décrire un type spinal, un type cérébelleux, un type bul- 
baire, un type bulbo-prolubéranticl, un type généralisé. 

Il convient d'ajouter que toutcs les formes de transition sont possibles ; qu'il 
y aura en outre des formes aberrantes et compliquées ne différant des cas purs 
que par l'existence de lésions connexes dans les systèmes plus ou moins dircc- 
tement ratlachés au cervelet. 

Toutes ces formes sont des variétés de la mème espèce; notre intérèt n'est 
pas de multipler les espèces morbides de la pathologie nerveuse. 11 y a mieux à 
faire; il convient d'accorder une importance prépondérante à la physiologic 
pathologique, de s'attacher à l'étude des rapports existant entre les différents 
symplômes et la signification systémalique des lésions correspondantes. C'est 
de cette façon que nous arriverons à rattacher entre eux d’une manière certaine 
les types qui constituent les anneaux d’une chaîne qui est la maladic familiale 
du système céréhellcux. E. FEINDEL. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


26) Contribution clinique et anatomique à l'étude des Tumeurs de 
la Protubérance, par Giovanni Branconr. fl Poltclinico, Sezione medica, 
vol. VII, fasc. 8 ct 9, p. 341-356 et 389-402, août cl septembre 1905. 


s'agit d'un gliome de la protuberance se continuant sans ligne de démarcu- 
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tion avec le tissu nerveux environnant. Le néoplasme s’était substitué aux deux 
pyramides, mais n'avait pas détruit les cylindraxes; la dégénération secondaire 
du faisceau pyramidal était peu de chose, et pendant sa vie, on n’avait constaté 
qu’une légére parésie gauche. 

Ce cas instructif montre qu’une tumeur, qui semble avoir pris la place de tout 
le tissu nerveux peut n'avoir détruit que peu d'éléments, et il aide à comprendre 
des cas comme celui de Ladame, où tout le pont n'était que gliome et où cepen- 
dant les troubles de la sensibilité et de la motilité avaient été presque insigni- 
fiants. F. DeLeni. 


21) Syndrome de la Calotte Pédonculaire, Hémiplégie alterne sen- 
sitivo-motrice. Paralysie des Mouvements associés de l’élévation, 
de l’abaissement, de la convergence des deux Globes oculaires, 
avec atteinte de la musculature interne des yeux et conservation 
parfaite des Mouvements associés de la bilatéralité, par Errore 
GRUNER et Mario BERTOLOTTI. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XVIII, 
n° 2, p. 159-175, mars-avril 1905. 

Raymond et Cestan ont décrit un syndrome protubérantiel supérieur caracté- 
risé d’un côté par une paralysie des mouvements de latéralité des globes ocu- 
laires et de l’autre par une hémiplégie du bras et de la jambe atteignant peu la 
force motrice et se manifestant par du tremblement, de l’athétose, de l’incoor- 
dination et de l’asynergie. 

Gruner et Bertolotti décrivent 4 leur tour un syndrome qui se rapproche du 
premier par bien des points tout en demeurant nettement individualisé ; il n’est 
pas protubérantiel, mais pédonculo-protubérantiel. 

Dans deux cas on constatait un tableau identique; c'était une hémiplégie 
sensitivo-motrice avec troubles des mouvements volontaires, de la coordination 
et de la synergie musculaire, superposés à l'altération de la sensibilité, mais 
avec prédominance bien marquée de cette dernière. A cette hémiplégie s'ajou- 
tait une paralysie bilatérale et symétrique de tous les muscles innervés par la 
Ifl* et la IV* paires; les seuls mouvements conjugués de latéralité étaient bien con- 
servés, et dans un cas ils demeurèrent conservés jusqu'aux derniers jours de la 
vie du malade. 

Dans ce cas l’autopsie montra un tubercule siégeant dans la calotte pédoncu- 
laire sur l'emplacement des noyaux de la III* paire ; il était cotoyé à sa gauche 
par une zone de ramollissement qui dépassait le ruban de Reil et détruisait dans 
sa totalité le lubercule quadrijumeau antérieur. Il y avait destruction complète 
de toute la colonne grise des noyaux moteurs de l’aqueduc depuis le plancher 
du IIIe ventricule jusque dans la protubérance au niveau du pathétique. Pareille 
lésion renseignait très bien sur la paralysie de la musculature des yeux, extrin- 
séque et intrinsèque. La conservation des mouvements associés de la bilatéra- 
lité ne peut ètre comprise que si on admet l'existence des fibres motrices 
ascendantes allant du noyau de la VI* paire aux racines de la IIf* paire ; or, 
malgré la destruction complète des noyaux de la II* paire, les liI* paires de 
racines contenaient quelques fibres qui n'étaient pas dégénérécs. 

FEINDEL. 


:8) La Paralysie des Mouvements Associés de latéralité des Yeux 
dans les affections du Cervelet, des Tubercules quadrijumeaux et 
de la Protubérance, par A. Gaussk.. Revue de Médecine, an XXV, n° 10, 
p. 809-845, octobre 4908. 


Pour le cervelet, le phénomène observé quelquefois consiste dans une dévia- 
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tion conjuguée des yeux habituellement transitoire. Dans les lésions expérimen- 
tales du cervelet et dans les affections qui frappent brutalement cet organe 
(hémorragie, ramollissement), on peut observer une déviation conjuguée des 
yeux qui disparaît rapidement. 

La déviation conjuguée des yeux persistante et surtoul la paralysie des mouve- 
ments associés des yeux sans déviation ne font pas partie du syndrome cérébelleux. 

L'existence de cette paralysie (avec ou sans déviation) doit faire écarter le 
diagnostic d'affection des tubercules quadrijumeaux ; dans aucun cas de lésion 
des tubercules quadrijumeaux on n'a observé la paralysie des mouvements 
associés de latéralité du regard. Les physiologistes ont surtout produit la dévia- 
tion conjuguée des yeux en excitant les tubercules quadrijumeaux, alors que 
leur destruction reste sans effet sur la motilité oculaire. C'est ce deuxième pro- 
cédé qui réalise ce qui se passe en clinique. 

Les tuberoules quadrijumeaux ne sont pas un centre d'association des mouvements 
de latéralité des yeux. 

La paralysie des mouvements associés de latéralité des yeux occupe, au con- 
traire, une place importante dans la séméiologie de Ja protubérance. Élément du 
syndrome alterne de Foville, associée à la paralysie du facial, ou existant 
seule, elle est sous la dépendance d'une altération du ndyau de la VI: paire ; dans 
des cas plus rares elle semble dépendre d'une lésion des fibres radiculaires du 
moteur oculaire externe et de celles qui relient le centre de la VI paire à celui 
de la II[* du côté opposé. | 

La paralysie des mouvements associés de latéralité des yeux, lorsqu'elle est 
bilatérale, traduit une lésion médiane portant à la fois sur le noyau droit et sur 
le noyau gauche de la VI: paire; il peut s'agir encore d’une lésion, médiane 
également, qui interrompt, au niveau de la région protubérantielle supérieure, 
les fibres cortico-nucléaires des oculogyres. Dans ces cas de paralysie bilatérale, 
les deux yeux ont perdu la faculté de regarder & droite ou à gauche, mais ils 
peuvent converger, regarder en haut ou en bas. 

La paralysie des mouvements associés de latéralité des yeux avec conservation de 
la convergence, intégrité des mouvements d'abaissement et d’élévation des globes ocu- 
laires (syndrome de Parinaud), est un signe quasi pathognomonique d'une lésion de 
la partie supérieure de la protubérance. FEINDEL. 


MOELLE 


29) Note clinique sur l'Étiologie et l'Évolution du Tabes, par GIAMMARA 
Frarini. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 130, p. 1363, 29 oc- 
tobre 1905. 


Intéressante étude basée sur dix-huit observations, dont trois sans signe d'Ar- 
gyll et une de tabes aigu s'étant installé à la façon d'une névrite ascendante. 

Les symptômes les plus constants du tabes sont les douleurs fulgurantes et 
Viridoplégie réflexe. Le diagnostic de tabes ne peut se faire, dans les cas incer- 
tains, qu'en s'appuyant sur l'ensemble des symptômes, l’étiologie et l’évolution. 
Car aucun symptôme, considéré en soi, n'est ni constant, ni pathognomonique, 
pas plus Je signe de Westphal que le signe d’Argyll ou les douleurs fulgurantes, 
qui peuvent être remplacées par de simples fourmillements, par des sensations 
d'étirement. 
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Il faut surtout, pour rendre le diagnostic facile, s’en tenir à l’idée que le tabes 

est surtout une névropathie sensitive segmentairc où dominent les symptômes 
dus aux lésions du système neuro-spinal afférent, en association avec le signe 
d’Argill et quelquefois à des crises viscérales. 
. Cliniquement, le tabes peut ètre défini le syndrome des cordons postérieurs 
(Icucomyélite postérieure), associée au symptôme d'Argyll-Robertson. Mais cetle 
définition est elle-méme un peu trop absolue, parce que Je syndrome des cordons 
postérieurs varie suivant que la lésion spinale prédomine dans une région de Ja 
moelle, cervicale, dorsale ou lombaire, soit parce que le signe d’Argyll peut 
manquer. 

Ii faut surtout donner leur valeur diagnostique à la persistance des paresthé- 
sies par accès survenant le long des lerriloires de nerfs déterminés, et à l'indif- 


férence de ces paresthésies cnvers les agents thérapeutiques usuels. 
I’. Deceni. 


30) Rétrécissement Mitral, aortite, coronarite et Tabes chez une 
Syphilitique, par L. RÉNon. Arch. gén. de Méd., 1905, p. 853, n° 14. 


Dans ce cas il y eut des manifestations d'angine de poitrine terminale évidem- 
ment en rapport avec l'oblitération des deux coronaires trouvés à l'autopsie. On 
aurait pu croire à une simple crise viscéralgique tabétique, s'il n’y edt pas eu 
d'aortite concomitante. P. LONDE. 


31) Eschare sacrée chez une Tabétique non alitée, par Pizrane Roy. Arch. 
gén. de Méd., 1905, p. 1042 (1 fig.) 


Début du tabes en 1893 par une paralysie parcellaire de la Ill paire. Crises 
gastriques, signe d’Argyll, du moins d'un côté. Pas de signe de Romberg bien 
net. Dérobement des jambes. Arrèls brusques de la miclion. Réflexe rotulien 
conservé, vif à gauclie. Réflexe achilléen conservé. Réflexe plantaire en exten- 
sion à droile et à gauche. Lymphocytose abondante du liquide céphalo-rachidien. 
Diagnoslic : tabes avec sclérose combinée. 

‘En 1903, en janvier, la malade, assez valide pour vaquer à ses occupations, 
se plaint le soir d'une légère douleur au niveau du sacrum; le surlendemain on 
conslale une ulcération large comme une pièce de 2 francs, avec eschare noira- 
tre au centre et bords taillés à pic. Après s'être élendue très rapidement à quatre 
centimètres de diamètre, les jours suivants, l'eschure évolue vers la guérison 
aprés une période fébrile avec vomissements et prostralion. Il est évident qu'ici 
chez cette malade non alitée, l’eschare n'a été qu'un trouble trophique et non un 


accident de décubitus et de malpropreté, suivant la théorie de Charcot. 
P. Lonpe. 


32) Quatre cas de Maladie de Friedreich (Zwei Gcschwislerpaare mit 
Friedr. ich’se her*Krankheit), par hcrt Menve. (Berlin). Berliner klin. W'ochen- 
sehirit, 9 oclobre 1905, n° 41, p. 1308. 


Les malades appartenangt à deux familles : dans la premicre, il s’agit de 
deux sæurs; dans la deuxième, du frère ct de la’ sœur. Voiri quels sont les 
points iuléressants des observations rappor lees cr détail par l'auteur. 

a) Dans:lu deuxième famille étuient malades, outre le frère el la sur, la. 


mére el la grand'mèro. : 
b) Chez l'un des malades observés, le phénomène’ de Babinshi lait absent. Ce 
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fait prouverait que la lésion du faisceau pyramidal croisé est fréquente, mais 
non constante. 

c) Un des quatre malades avait par intervalles une légère incontinence 
d'urine, signe n’appartenant pas à la maladie de Friedreich. 

d) Les deux malades de la deuxième famille se ressemblaient d'une manière 
frappante. 

e) Les quatre malades montraient unc indifférence remarquable à l'égard de 
leur affection. ll y avait là une apathie que l’auteur n'hésite pas à considérer 
comme pathologique. 

f) Se basant sur le mode de début, Mendel tend a croire que la plus ou moins 
grande fatigue de tels groupes musculaires ne joue, dans la pathogénie de cette 
affection, qu'un rôle minime en comparaison avec celui joué par l'hypoplasie ou 
l’aplasie de certaines voies conductrices du système nerveux central. 

HALBERSTADT. 


33) Contribution à l'étude de l'Étiologie de la Maladie de Friedreich, 
par G. Boucué. Mémoire couronné au concours pour les bourses de voyages en 1904, 
Bruxelles, Imprimerie scientifique L. Sevcreyns, 1903 (106 p.). 


La maladie de Friedreich est due à un arrét de développement des cordons 
postérieurs de la moelle. Il existe un syndrome dù à une autre lésion affectant 
les mèmes localisations. Ces myclites à forme de maladie de Friedreich, en dif- 
férent essenliclicment au point de vue étiologique. 

L'observation démontre que, dans les cas de maladie de Friedreich, les 
causes d'arrèt de développement relévent : 4° Dans des cas très rares, d’une 
hérédité similaire lantot directe et tantôt collalérale, cette derniére étant le plus 
fréquemment observée. 2° Le plus souvent d'une hérédité de dégénérescence, 
moins définie, alleignant des familles plus ou moins profondément dégéné- 
rées. 

Cette dégénérescence parail avoir deux sources : a) pour certaines familles, 
il s'agit d'un terrain nettement névropathique, dont les facteurs causaux loin- 
tains échappent aux enquéles; b) pour les autres, Ja dégénérescence a des 
causes plus accessibles et on retrouve chez elle l'influence d'intoxications exer- 
rées sur les produils pendant la conceplion el la grossesse. Des faits cliniques 
établissent ces données en ce qui concerne l'intoxication alcoo:.yue el les hérédo- 
intoxications paratuberculeuse et parasyphilitique. 

Dans cerlains cas, aucun facteur étiologique n'a pu être mis cu évidence. 

Quelques observations suggèrent l’idée qu'on devrait à l'avenir se préoccuper 
de la succession des conceptions dans les familles atteintes de celte maladie, 


afin de vérifier si le surmenage conceptionnel ne joue pas un rôle dans son étio- 
logie. THOMA. 


MENINGES 





36) De la valeur thérapeutique de la Ponction Lombairo dans les 
Fractures du Crane, par Quenu. Société de Chirurgie, 25 oclobre 1905. 

- M. Quénu a cu l'occasion de traiter sept cas de fractures du. crane par des 

ponclions lombaires répétées; tous ces cas se sont lerminés par la guérison. 
Une de ces observations est bien faite pour montrer Ja rapide cflicacite de 
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cette méthode. Jl s’agit d'un homme atteint d’une fracture grave de l’occipital : 
la ponction lombaire, pratiquée dès l'admission dans le service, avait donné du 
sang presque pur. Une demi-heure après cette ponction, le blessé, qui aupara- 
vant était dans un état comateux, accusa une amélioration considérable qui se 
prolongea pendant deux à trois heures, puis il retomba dans sa somnolence. La 
ponction fut répétée le lendemain et successivement tous les jours suivants. On 
en fit ainsi huit. De jour en jour, de ponction en ponction, on vit diminuer la 
quantité de sang contenue dans le liquide céphalo-rachidien en mème temps que 
le malade recouvrait progressivement sa lucidité d'esprit. La guérison était 
complète un mois et demi plus tard. 

Le chiffre de sept guérisons sur sept cas traités est véritablement impres- 
sionnant et montre toute la confiance qu'on peut accorder & la nouvelle méthode 
de traitement des fractures du crâne. 

Comment agit la ponction lombaire? Certainement en diminuant la tension 
intra-cranienne, mais probablement aussi et plus encore en diminuant les phé- 
noménes de résorption sanguine auxquels sont dus le coma et le délire. 

M. Turrien. — Les résultats thérapeutiques de la ponction lombaire ne sont 
pas constants : certains résultats ne sont pas durables, quelquefois ils sont nuls. 

L'hypothèse de la toxicité du sang et de son action sur les centres nerveux 
invoquée par M. Quénu semble devoir ètre prise en considération. 

Pour sa part, M. Tuffler a pu constater que la présence abondante de sang 
dans le liquide céphalo-rachidien coincidait avec le pouls lent, le pouls cérébral. 
Il admettrait volontiers, pour expliquer cette coincidence, une action du sang sur 
les centres bulbaires. E. F. 


35) Sur la valeur thérapeutique de la Ponction Lombaire dans les 
Fractures du Crane, par M. Pornenar. Société de Chirurgie, 8 novembre 1905. 


Dans un cas de fracture du crâne l’auteur a pratiqué pendant plusieurs jours 
consécutifs des ponctions lombaires ; à chaque ponction il a vu survenir une 
amélioration manifeste. Peu à peu la guérison se fit complète. 

M. Potherat attribuerait volontiers cette guérison à la ponction lombaire s’il 
n’avait observé plusieurs cas de fractures du crâne, même graves, ayant guéri 
spontanément. Or, dans le cas ci-dessus, la bénignité relative des symptômes 
autorise à supposer que le blessé marchait naturellement vers la guérison et que 
les ponctions du canal rachidien n'ont joué ici qu’un rôle adjuvant. Donc cette 
observation ne prouve pas de façon décisive la valeur thérapeutique de la ponc- 
tion lombaire dans les fractures du crâne. 

M. TERRIER, dans un cas de fracture du crâne avec violente céphalée, a vu une 
amélioration notable succéder à chaque ponction lombaire. 

M. Guinarp, dans un cas de fracture du crâne méconnu au début et dont les 
premiers symptômes cérébraux se manifestérent sous forme d'accès de délire 
violent, a pu constater qu'à la suite de soustractions abondantes de liquide 
céphalo-rachidien par ponction lombaire (40 centimètres cubes à deux reprises) 
le délire tombait presque immédiatement pour faire place à une période de calme 
de plusieurs heures. Le blessé succomba d’ailleurs le lendemain de la deuxième 
ponction au milieu d’une recrudescence des symptômes cérébraux. — Dans ce 
cas, la ponction lombaire n'a amené qu'une atténuation passagère des symp- 
tômes, mais pas de guérison. 

M. Rocuarp a toujours constaté cette amélioration à la suite de la ponction 


ANALYSES 27 


lombaire, qu'il applique d'ailleurs systématiquement dans tous les cas de frac- 
ture du crâne qui entrent dans son service. | 

M. Turrien pense qu'il est dangereux de soustraire par la ponction de trop 
grandes quantités de liquide céphalo-rachidien, car on risque de provoquer ainsi 
un abaissement trop considérable de la tension intra-rachidienne et intra-céré- 
brale, en particulier au niveau du IV* ventricule, ce qui peut entraîner une com- 
pression du bulbe par le cervelet. 

M. TERRIER croit que la mort peut être la conséquence de la soustraction d'une 
trop grande quantité de liquide céphalo-rachidien. 

M. Potherat, dans un cas de tumeur du cervelet avec augmentation énorme 
de la tension intra-cérébrale, avait, sur les conseils de M. Raymond, pratiqué, 
après trépanation, une ponction du ventricule latéral et extrait ainsi plus de 
50 centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien. — Or, ce malade succomba 
au bout de vingt-quatre heures, après avoir présenté une élévation rapide et très 
forte (plus de 41°) de température, que M. Raymond interpréta comme causée 
par une compression du bulbe par la tumeur cérébelleuse venue en contact avec 
lui. 

M. Broca rappelle que la mort avec hyperthermie après ponction ventricu- 
laire a été observée en dehors de toute tumeur endocranienne dans les cas d'hy- 
drocéphalie commune, et que, par conséquent, les morts de ce genre n’impliquent 
pas forcément l'idée de compression du bulbe. 


_ 36) Valeur diagnostique, pronostique et thérapeutique de la Ponc- 
tion Lombaire chez le Nouveau-né, par Louis DevRAIGN&. Presse médicale, 
16 août 1905, n° 65, p. 543. 


Les faits démontrent que la ponction lombaire peut rendre de grands 
services à l’accoucheur au point de vue du diagnostic et du traitement de l’hé- 
morragie méningée chez le nouveau-né. Elle permet de diagnostiquer celle-ci 
dans tous les cas où elle est sous-dure-mérienne, & la condition de né pas être 
faite tout de suite aprés l'état de mort apparente : il faut laisser le temps au 
liquide céphalo-rachidien de se teinter. Dans les cas d'hémorragie sus-dure- 
mérienne, comme chez l'adulte, la ponction sera négative. Positive, elle 
affirme un diagnostic qui peut être hésitant. Il sera bon, pour ne pas avoir des 
succès trop faciles, de ne la faire que dans les cas sérieux, où il y a cyanose, 
convulsions, coma, contractures et température. On verra peu de temps après la 
ponction si l'état général s'améliore ; le pronostic en sera donc modifié. Avec 
une ou plusieurs ponctions, on pourra guérir l'hémorragie méningée quand les 
dégâts ne seront pas trop graves. 

Chez un nouveau-né présentant le syndrome : cyanose, convulsions, coma, 
contractures, et température, l’accoucheur se trouvera donc bien de pratiquer 
une ponction lombaire. Celle-ci étant positive, le diagnostic d’hémorragie sous- 
dure-mérienne sera confirmé. Si dans les heures qui suivent la ponction, le pra- 
ticien observe une diminution des symptômes cités, il pourra espérer sauver le 
petit malade. Deux ou trois extractions de 3 à 10 cmc. de liquide céphalo-rachi- 
dien en plusicurs jours pourront amener la guérison soit par décompression 
momentanée des centres nerveux, soit par soustraction d'une partie du sang 
diffusé dans l’espace arachnoïdo-pie-mérien jouant peut-être le rôle de principe 
toxique. 

La ponction lombaire faite aseptiquement est sans danger pour l'enfant, très 
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facile à faire pour l’accoucheur ; elle doit prendre une place importante et utile 


dans le traitement des hémorragies méningées chez le nouveau-né. 
FRINDKL. 


37) Le Syndrome de Babinski, par Pau. VauTier. Thèse de Paris, n° 435, 
juillet 4905. 


Le terme de syndrome de Babinski désigne l'association des cardiopathies, 
artérielles principalement, avec le signe d’Argyil-Robertson et la lymphocytose 
rachidienne, c'est-à-dire avec la meningile chronique syphilitique, que celle-ci 
évolue ultéricurement vers le tabes, la paralysie générale ou toute autre mani- 
festation d'étiologie spécifique. 

Cetle réunion de symptômes présente un grand intérêt pathogénique : sa 
constatation devra en effet toujours faire suspecter la syphilis comme cause 
univoque, puisqu'il est démontré que le signe d’Argyll-Robertson est lui-même 
fonction de syphilis. 

La connaissance du syndrome de Babinski offre en clinique une importance 
considérable : elle permet non plus de diagnostiquer, comme on le faisait aupa- 
ravant, une aortile au cours d'un tabes confirmé, mais de remonter d'une 
lésion cardio-aortique connue à une lésion méconnue du système nerveux. 

Celte mème notion présente un autre intérêt clinique : elle explique que chez 
les aortiques la constatalion de troubles pupillaires ne peut aider à porter le 
diagnostic d’anévrisme, lorsque le réflexe à la lumière est aboli ou très 
affaibli. | 

Le syndrome de Babinski est encore à connaitre au point de vue médico- 
légal : il convient, en effet, de rechercher dans toute aortite, mème traumatique, 
les altérations antérieures du vaisseau. La syphilis est à incriminer lorsqu’avec 
la lésion aortique coexistent des troubles d'autres appareils, particulièrement 
du système nerveux. I RINDEL. 


NERFS PERIPHERIQUES 


38) Scoliose Alternante avec Lombo-sciatique droite, par Henry Mgice. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVIIT, fase. 2, p. 234-240, mars-avril 


1904. 


Dans la sciatique, il existe deux types cliniques de la déformation du tronc : 
la scoliose croisée, dans laquelle le tronc s'incline du côté du membre sain, et la 
scoliose homologue, dans laquelle l'inclinaison du tronc se fail du côté du membre 
atteint de sciatique. Un troisième type clinique est exceptionnel; c’est la scoliose 
alternante dont Il. Meige donne un exemple. 

Son malade est atteint d’une sciatique qui débula soudainement comme un 
« tour de reins ». Fait curieux de son histoire, elle s'accompagne de scoliose 
alternante. Le plus souvent le tronc est incliné à droite (côté sciatique) et lége- 
rement penché en avant; mais, à d'autres moments, le tronc s'incline à gauche 
(côté sain). On constate donc alternativement une scoliose homologue et unc 
scoliose croisée. 

. Ce qui est. digne de remarque, c'est la façon dont le sujet fait passer son tronc 
d'une position à l’autre. H est absolument incapable d’y parvenir dans la station 
a:bout et sans appui. Mais il y parvient en s'appuyant de toutes ses forces avec 
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les deux mains sur une table ou le dossier d’une chaise. Il supporte alors sur ses 
bras tout le poids du haut de son corps, en même temps qu’il ne se met en 
station que sur la jambe gauche. Puis il fait tourner son bassin. Gelte rotation 
effectuée, lc malade peut s'incliner à gauche et demeurer ainsi sans appui. Mais 
à cette scoliose croisée il préfère I'hcmologue. Il y revient par la même 
manœuvre, mais effectuée en sens inverse. 

Pourquoi cette scoliose alternante dans cc cas de sciatique spasmodique ? Dans 
les déformations du tronc dans la scialique il n'y a pas qu'un simple spasme, 
une simple parésie des muscles dont les nerfs sont douloureux. Pour expliquer 
les déformations du tronc qui coincident avec lcs névralgies lombo-sciatiques, et 
qui souvent même persistent après la disparition des accidents douloureux, ik 
faut tenir grand compte du rôle que joue la vigilance musculaire dans toutes les 
affections douloureuses. _ 

Des muscles, dont les nerfs ne sont nullement intéressés, peuvent prendre 
des habiludes de contraction destinées à réaliser des attitudes de défense. Et si les 
phénomènes douloureux sont d'assez longue durée, les attitudes en question 
tendent à devenir permanentes; clles peuvent mème persister après la dispari- 
tion des douleurs. | 

Il n'est pas douteux que les déformations décrites à propos de la sciatique et 
du lumbago, en dehors mème des variations individuelles, ne sont jamais le 
fait d'une cause unique (contracture, état spasmodique, paralysie, etc.), mais 
bien d'un ensemble de causes relevant à la fois des névrites avec leurs consé- 
quences musculaires, et des attitudes provoquées par des actes de défense ou 
de compensation. 

On voit se produire ici des phénomènes statiques ou moteurs tout à fait com- 
parables à ceux qu'on observe dans les affections qualifiées de spasmes fonction- 
nels. l'EINDEL. 


39) Un cas d’Ischialgie Radiculaire avec Scoliose homologue, par 
Sttvio GAVAZZENI. Il Policlinico, Sezione medica, vol. XII, fasc. 8, p. 371. 


Cas de sciatique avec trouble de la sensibilité & topographie radiculaire que 
l'auteur rapporte & une méningo-radiculite spécifique ; le traitement mercuriel 
délivra en quelques jours le malade de ses douleurs. F. DELENI. 


40) Tuberculose Inflammatoire. Sciatique familiale d'origine Tuber- 
culeuse, par Gaston Corrr. Gazette des Hôpitaux, an LXXVIII, n° 103, p. 1227, 
42 septembre 1905. 


Double observation d’une mère et de sa fille ayant présenté des accidents 
tuberculeux divers et la névrite sciatique; on connaît maintenant la grande fré- 
quence de la tuberculose dans l’éliologie des névrites, et l'on sait que l’altéra- 
tion du nerf dans Ja sciatique tuberculeuse n'est pas produite par l’évolution du 
bacille, mais par l’action des toxines venues des lésions inflammatoires. 

FEINDEL. 


41) Contribution nouvelle à l'étude des Polynévrites Sulfo-Car- 
bonées, par P, MerLiN. Thèse de Paris, n° 409, juin 1905. 


La polynévrite sulfo-carbonée n'a pas de caractères spécifiques ; elle est cons- 
tituée par des troubles de la motilité et de la sensibilité qui varient suivant les 
malades ; elle ne présente ni atrophie musculaire, ni troubles trophiques ou vaso- 
moteurs, ni troubles des sphincters. La réaction de dégénérescence s’observe 
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assez souvent. Aux membres inférieurs, le type paraplégique est le plusfréquent ; 
aux membres supérieurs, le type monoplégique; la paralysie n’est jamais com- 
plète, elle frappe de préférence les muscles extenseurs ei les extrémités des 
membres. Très rarement l'altération de la substance nerveuse se traduit par des 
symptômes de pseudo-tabes, ou par des contractures musculaires générales ou 
partielles. On peut rencontrer parfois des formes de psychoses polynévri- 
tiques. 

Le diagnostic de la polynévrite sulfo-carbonée doit être fait avec la paralysie 
hystérique de même origine. On reconnaitra cette dernière à ses caractères par- 
ticuliers et en recherchant les symptômes de l'hystérie. Le début de la maladie 
est insidieux ; la marche en est chronique, le pronostic favorable dans la majo- 
rité des cas. Le traitement consiste surtout en repos, éloigneinent du malade du 
milieu toxique, électrisation. FRINDEL. 


42) Contribution à l'étude des effets du Sulfure de Carbone, par 
Viapimin AiTorr. Thèse de Paris, n° 479, juillet 1905. 


Le sulfure de carbone est toxique par lui-méme et non par Jes impuretés 
qu'il contient; il est toxique à des doses extrêmement faibles. 
FEINDEL. 


43) Le Caféisme, par R. Bomsy. Thèse de Paris, n° 493, juillet 1908. 


L'auteur étudie la forme aiguë et la forme chronique du caféisme. Cette 
seconde forme est caractérisée par : 1°) Un facies spécial; 2°) Des troubles ner- 
veux : surtout du tremblement, des tressautements musculaires, des crampes, 
des névralgies, de l’insomnie, cu plus souvent un sommeil pénible, avec réves, 
et réveils en sursaut, enfin un état de mobilité extrème de curactère et un état 
de tristesse profonde; 3°) Des troubles digestifs, langue saburrale, anorexie, 
dyspepsies variées, alternatives de constipation et de diarrhée; 4°) Des troubles 
de l'appareil génito-urinaire, polyurie, anaphrodisie, leucorrée; 8°) Des troubles 
respiratoires et circulatoires, ralentissement et irrégularité du pouls, dyspnée 
survenant au moindre effort; 6°) Des accidents cutanés, surtout du prurit. 

Ces accidents disparaissent rapidement après la suppression du café. Dans les 
cas d’étiologie douteuse, cette suppression est formellement indiquée pendant 
une période d’au moins deux mois. Elle viendra confirmer le diagnostic, et gué- 
rir les troubles caféiques. FEINDEL. 


NEVROSES 


44) La vraie nature des Maladies Nerveuses Fonctionnelles, par WIL- 
LIAM Tlanna Tuomson. New-York medical Journal, n° 1401, p. 743, 7 oct. 1908. 


L'auteur cherche à préciser l’épithète « fonctionnel » et il insiste sur la pro- 
 babilité de l’origine toxémique de la migraine, de l'hystérie, de l'épilepsie, et de 
la mélancolie, THOMA. 


45) Syndrome de Brown-Séquard dans l'Hystérie, par Canto ALBERTO 
Crispo.ti. Il Policlinico, Sezione medica, vol. XII, fasc. 8, p. 336-369, août 1908. 


C'est un cas d’hystérie alcoolique pure chez un homme de 36 ans; l'auteur 
entend par ce terme que chez son malade, exempt de toute tare, l’intoxication 
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alcoolique a été la cause déterminante de l’éclosion de l'hystérie. Celle-ci est 
apparue tout d'un coup, tardivement, d’une façon aiguë, foudroyante, sans 
être poussée par aucune cause occasionnelle. 

La forme sous laquelle l'hystérie s'est manifestée est assez singulière; c'était 
un Brown-Séquard aussi pur que celui qui aurait pu être déterminé par une 
lésion expérimentale. F, DELENI. 


46) Sur la Chorée Chronique progressive, par G. Dapp. Rivista di pato- 
logia nervosa e mentale, vol. X, fasc. 4, p. 153-160, avril 1905. 


Deux observations de chorée chronique unie à l'épilepsie. 

Les altérations histologiques rencontrées dans ces deux cas se ressemblent 
beaucoup, et elles peuvent être résumées ainsi: diminution numérique des 
éléments nerveux de l'écorce cérébrale, plus marquée dans les régions frontale 
et psycho-motrice, et portant aussi bien sur les fibres que sur les cellules ; ce 
sont les couches superficielles qui sont davantage intéressées; en outre il y a 
des modifications de la structure cellulaire et une hyperplasie de la névroglie, 
et en plus des lésions vasculaires à rapporter à l’artério-sclérose. 

F. DELENI. 


41) Note sur un cas de Chorée Molle de longue durée, par J. A. VALDès 
ANcIANO. Revista medica cubana, t. VI, n° 4, p. 96, mars 1905. 


I] s'agit d'une petite fille de 4 ans qui présenta une chorée vulgaire de 
cinq mois de durée après une varicelle ; la chorée changea de caractère et devint 
paralytique, les mouvements involontaires étant réduits au minimum, à quelques 
secousses des extrémités ; cet état dure depuis plus de deux ans, et il est 
accompagné de troubles de l'intelligence et de l’affectivité. La santé générale 
reste satisfaisante. F. DELENI. 


48) Contribution à l'étude de l’'Hystéro-Neurasthénie Traumatique. 
Le Syndrome Hystéro-Neurasthénique provoqué par le travail & 
l'air comprimé, par PAUL CuazaL. Thèse de Paris, n° 438, juillet 1905. 


Parmi les troubles que provoque le travail à l’air comprimé, il existe un cer- 
tain nombre de symptèmes rappelant de fort près au point de vue clinique le 
syndrome de l’hystéro-neurasthénie. Ce sont d’une part des troubles d’anesthésie 
sensitivo-sensorielle associés de diverses façons à des troubles moteurs paré- 
tiques ou paralytiques affectant les formes les plus variées : monoplégie, hémi- 
plégie, paraplégic; et, d'autre part, des troubles psychiques à allure neurasthé- 
nique. 

Ces troubles sont décrits depuis longtemps par les auteurs, mais ils ont tou- 
jours été rapportés, sans contrèle anatomique d'ailleurs, à de véritables lésions 
nerveuses. 

Cliniquement l’hystéro-neurasthénie par coup de pression n’est pas niable et 
forme un chapitre de plus à ajouter au chapitre si vaste déjà des hystéro-neu- 
rasthénies traumatiques. FEINDEL. 


49) Les Accidents Hystériques et les Suggestions thérapeutiques, 
par J. Inceaniznos. Vol. in-8 de 371 p., librairie Mededez, Buenos-Aires, 1904. 


Ce nouveau volume est digne des précédents ouvrages du laborieux auteur 
argentin, et il expose d’une façon claire et précise ce que l’on sait actuellement 
de l’hystérie et des accidents hystériques. 
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Les premiers chapitres du livre ne sont pas lesmoins intéressants ; ils traitent 
de ces questions dont actuellement la discussion s'impose, à savoir de la nature 
et de la pathogénic de l'hystérie et de l'interprélation scientifique de la 
suggestion. En ce qui concerne la première question, M. Ingegnieros apporte 
son expérience personnelle à la critique des théories de Charcot, Sollier, Bern- 
heim, Babinski, Janet, Grasset, etc.; il montre le bien fondé de la généralité de 
leurs opinions, mieux ’eoncilinbles qu'elles ne Île paraissent. 

Les chapitres suivants constituent comme les applications des prémices 
établies; les accidents de l'hystérie y sont successivement exposés à tous les 
points de vue, et surtout au point de vue de leur traitement. Le tire hystérique, 
Vatlaque convulsive, les obsessions, le mutisme, Jes phénomènes d'aboulie, 
l’astasic-abasie, l'hémiplégie hystérique et ses symptômes propres, les troubles 
trophiques, etc., forment autant de grandes divisions qui rctiennent l'attention 
et sont des repères pour qui va à la recherche d’une information. 

Hl convient d'ajouter que des observations personnelles réduites à l'essentiel 
et des figures malheureusement en trop petit nombre donnent à cet ouvrage 
l'allure vivante que lout lecteur a raison de rechercher. I EINDEL. 


50) Un cas d’Hystéro- -Traumatisme; _ guérison miraculeuse, par 
J. pk LEON. Revista medica del Uruguay, an VIII, n° 9, septembre 1905. . 


Histoire d’une femme de 22 ans, sans antécédents, qui garde le lit depuis 
près de deux ans à la suite d’une chute et d’une luxation supposée du pied 
gauche. À l'examen, on constata une anesthésie en bas du segment jambe, 
la démarche hélicopode, le phénoméne plantaire combiné, une ovaralgie gauche, 
une algic mammaire droite, l’unurie, Le diagnostic de paralysie hystéro-lrau- 
mutique étant certain, l’auleur rassura su malade avec conviction. A un examen 
ultérieur, remarquant la disparition de l'anesthésie segmentaire, il lui dit avec 
autorité de se lever et de marcher. Elle était guérie. F. DeLent. 


51) Des Anesthésies Hystériques co-organiques dans les lésions 
Traumatiques des Nerîs périphériques, par le prof. A. Pirnes (de Bor- 
deaux). La Province medicale, an XVHE, n° 1, p. 4, 4 novembre 1905. 


Au nombre des faits les plus curieux que met en relief la pathologie des nerfs 
périphériques se placent les observations, relativement très communes, dans 
lesquelles des anesthésies, survenues à la suite de la section d’une branche 
nerveuse ct paraissant par conséquent élre sous la dépendance directe et immé- 
diate de l'interruption du courant nerveux dans cette branche, se dissipent 
comme par enchantement, immédiatement ou presque immédiatement après une 
intervention opératoire tendant à rapprocher les deux bouls du nerf sectionné 
et à les réunir par une suture. 

On n’a donné jusqu'à présent aucune explication plausible de ce retour rapide 
de Ja sensibilité dans le domaine du nerf suturé. Or, d’après les observations 
que donne M. Pitres, on peut tirer une conclusion théorique ct une déduction 
pratique. 

La conclusion théorique c’est que les anesthésies localisées qui succèdent par- 
fois à la section des nerfs périphériques ne sont pas toujours dues à l'interrup- 
tion du courant nerveux dans les nerfs sectionnés. Quelques-uncs d'entre elles 
sont des anesthésies hystéro-traumatiques qui se sont bien développées à l’occa- 
sion du traumatisme, mais qui ne sont pas indissolublement liées à la rupture 
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de la continuité du nerf, puisqu’elles peuvent se modifier ou disparaître presque 
instantanément sous l'influence des agents esthésiogéniques les plus simples. 

La déduction pratique c’est qu'avant de trailer ces anesthésies par des opéra- 
tions sanglantes, il convient de chercher à les guérir par l'emploi méthodique 
des moyens plus inoffensifs dont disposent la psycho et la physico-thérapie. 

FEINDEL. 


52) Migraine Ophtalmoplégique, par J. A. Vazvès Ancraco et F. GRANDE 
Rossi, Revista medica cubana, t. VI, n° 5, p. 209, mai 1908. 
Observation d'un garçon de 14 ans, migraineux depuis l'âge de 10 ans, qui 
présenta une paralysie de toutes les branches de la VI: paire gauche à l'âge de 
42 ans; après une crise de migraine, il avait déjà eu unc chute de la paupière. 
F. Deer. 


53) Un cas de Migraine Ophtalmoplégique, par Cu. Laron et VILLEMONTE 
(de Bordeaux). Soc. d’Anat. et de Phys. de Bordeaux, 13 février 1905, in Journ. de 
Méd. de Bordeaux, 2 avril 1903, n° 14, p. 237. 

Jeune fille de 24 ans, dont la mère était migraineuse, a vu survenir à l'âge 
de 10 ans la première crise de migraine ophtalmoplégique : depuis celte époque, 
les crises se sont renouvelées tous Ics trois ou quatre mois sans variation dans 
leur durée ou leur intensité. L’hémicranie dure 6 jours environ et siège à 
gauche ; les phénomènes paralytiques intéressent exclusivement et totalement 
le moteur oculaire commun gauche; ils durent quatre à six semaines et dispa- 
raissent sans laisser de traces. La ponction lombaire n’a amené aucune modifi- 
cation dans le cours d’une crise : l'examen cytologique du liquide céphalo-rachi- 
dien a été négatif. JEAN ABADIR. 


54) Contribution à l'étude de la Migraine Ophtalmoplégique, par 
G. Leciéz10. Thèse de Bordeaux, 1904 1905. Imprimerie Y. Cadoret. 

Depuis les thèses de Darquier et d’Alché (1896), il a été publié 22 observa- 
tions de migraine ophtalmoplégique. vraie ou douleuse, sans compter évidem- 
ment les cas de paralysies oculomotrices récidivantes symptomatiques d affections 
cérébrales ou méningées connues. L'auteur rapporte 48 de ces observations, il 
n’a pu se procurer les textes ou les analyses de celles de Leiden et Goldscheider 
(4897), de Paderstein (1899), de Ryba (1902), de Hudovernig (1904) dont il 
fournit cependant les indications bibliographiques. Les observations sont repro- 
duites in extenso, ou d'aprés des analyses aussi complètes que possible. l’auteur 
a traduit lui-même la plupart des observations étrangères. L'étude de ces obser- 
vations n’a pas permis d’élucider la pathogénie de cette affection : l'hypothèse 
de Charcot reste la plus vraisemblable. Dans deux cas où la ponction lombaire 
a été pratiquée, le cyto-diagnostic a été négatif. JEAN ABADIE. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
PSYCHOLOGIE 


55) Théorie philosophique du Cerveau et ce ses Localisations selon 
Auguste Comte (Theoria Philosophica do cerebro et suas localisacods 
segundo Augusto Comte, par Junto Novazs (Rio de Janeiro). 


L'auteur fait un travail philosophique d'ensemble sur les localisations céré- 


REVUE NRUROLOGIQUE 3 


34 REVUE NEUROLOGIQUE 


brales et sur leur détermination au moyen de l'application de la méthode 
subjective, prenant comme point de départ les idées d’Auguste Comte. Au der- 
nier chapitre il expose les conclusions tirées par la méthode expérimentale et 
anatomo-pathologique du probléine des localisations cérébrales, et il compare 
les résultats des deux méthodes. | R. 


36) Quelques résultats de l’examen des preuves historiques em- 
ployées par les auteurs traitant de l’Hérédité, par NŒGELI-AkERr- 
BLOM. In-12, 84 p., Genève, imprimerie Kiindig, 1905. 


L'auteur prend vivement à partie Jacoby, Galippe et d'autres auteurs ayant 
écrit sur Phérédité dans les familles souveraines ; un grand nombre de fails 
historiques rapportés par eux seraient inexacls, et plusieurs complétement faux. 

FRINDEL. 


#7) Stratifications de la Race Calabraise, par M. Levi Biancuini. La Vita 
tnternazionale, an VIII, n° 19, 4908. 


Ce qui ressort de cette. intéressante étude, c'est l'allure moyenägeuse de la 
vie sociale actuelle en Calabre. F. DeLent. 


58) Le service des Délirants de l'Hôtel-Dieu, par GizsenT BaLLer. 
Presse médicale, 15 juillet 1903, n° 56, p. 441. | 


L'auteur rend compte du fonctionnement du service, qui répond au besoin, 
pour les délirants curables, non de l'asile spécial, ni mème de l’hôpital spécial, 
mais du service spécial, daus un hôpilal général. | | 

À n'envisager que l'intérèt des malades, qu’on doit avoir d’abord en vue en 
malitre d'organisation nosocomiale, un service de délirants répond à des 
nécessités précises et à des desiderata formels. Mais il offre des avantages tout 
& fait spéciaux au point de vue de l'enseignement; et il faut faire ressortir 
l’intérèt qu'il y a à avoir, juxtaposes dans un service hospitalier, les malades 
délirants et ceux qu’on désigne communément sous le nom de « nerveux >». : 

FEINDEL. 


59) L’Aliénation mentale dans la Marine, dans les troupes métropo- 
litaines et dans l'Armée coloniale, par Gnaniux. Soc. de Médecine légale, 
19 juillet 1905. 

Le chiffre des aliénés est huit fois plus élevé dans les compagnies de disci- 
cipline que dans des lroupes mélropolilaines: d’aulre part, le chiffre des enga- 
ges volontaires est considérable dans les compagnies de discipline. L’inferiorité 
mentale des engages volontaires est d'ailleurs bien connue dans l'armée. 

Hy au la un danger auquel il serait urgent de remédier par Jes moyens sui- 
vanis: 4° Expertise mentale au bureau do recratement et au conseil de disci- 
pline : 2° MKxamen médico-légal de tout militaire en prévention de conseil do 
guerre ou (le conseil de discipline. | E. F. 


60) L’Expertise Psychiatrique dans l’Armée, par A. l'amrcuon. Le Caducée, 
10 seplemibre 1905, p. 260. 


Deux observations psychiatriques de soldats ayant été inlernés dans leur ado- 
lescence. Des accidents aussi caraclérisés, s'ils avaient élé connus, auraient 
cerlainement empêché l'incorporation de ces deux militaires. Pour que de tels 
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faits, de notoriété publique, ne soiént pas ignorés par le conseil de revision, leur 
communicalion par l'autorité administrative serait nécessaire. 
FeINDEL. 


61) Constatation des Troubles Mentaux chez les Militaires (lie 
Feststellung von Geistest6rungen bei llceresaugchôürigen). Psychiatrisch-Neurolo- 
gische Wochenschrift, n° 14, 4° juillet 4905. 

Exposé d’après un rapport fait à la Kaiser-Wilhbelms Akademic. Progrès 
accomplis en Allemagne à ce sujet, dus en partie à l'obligation pour un certain 
nombre de médecins militaires de faire un stage psychiatrique. 

| M. TRENEL.. 


SÉMIOLOGIE 


62) La Douleur physique, par Geonces Castex. Thèse de Paris, n° 362, 
juin 1905. | 


Les ouvrages contemporains de physiologie cérébrale et de psychologie. con- 
tiennent de nombreuses expérimentations et de nombreuses observations sur la 
douleur. 

Le but de Ia thèse de M. Castex est de coordonner et de préciser les notions 
que l’on possède sur ce phénomène. 

Après une tentative de définition de la douleur, l’auteur traile sa genèse : il 
fait l'étude des voies de conduction de la douleur, de ses causes, de son méca- 
nisme, et il envisage une variété spéciale de douleurs, les douleurs de souvenir 
dont Ja caractéristique est de se manifester indépendamment de toule stimula- 
tion externe et, pour ainsi dire, automatiquement. 

Le mode de production de la sensation douloureuse étant connu, il recherche, 
d'une part, quels appareils peuvent mesurer la sensibilité dolorique et, au moyen 
d'eux, si différentes conditions n'influencent pas cette sensibilité, d'autre part, 
quels sont les caractères propres de la sensibilité douloureuse et si, outre les 
réaclions intérieures qu'elle provoque, elle n’affecte pas le fonctionnement orga- 
nique. 

Une courte classification des douleurs termine ce travail. E. FEINDEL. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


63) Essais de guérison de Paralytiques Généraux (Ueber lleilversuche 
an Paralytikern), par A. Pnicz ([® clinique psychiatrique de l'Université de 
Vienne). Jahrbücher für Psychiatrie und Neurologie, vol. X XV, fasc. 2 et 3, p. 141, 
1905. | 


L'auteur a pu suivre l'observation de 66 cas de paralysie générale traités par 
la tuberculine Koch (de { à 10 centigrammes maximum) & la clinique du pro- 
fesscur Wagner. 11 en donne les résultats dans plusieurs tableaux statistiques et 
de nombreuses observations de malades trailés par les injections de tuberculine. 
En comparant ces résultats avec ceux de 39 paralysics générales non trailées, 
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l’auteur conclut qu'ils sont très encourageants (rémissions prolongées, amélio- 
rations sensibles, arrèt de la progression da la maladie, guérisons appa- 
rentes, etc.). Peut-être trouvera-t-on un meilleur moyen que la tuberculine 
pour provoquer la fièvre, car son effet est inconslant, mais elle est commode 
parce qu'on peut la doser exuctement. Les injections de streptocoque ou de sta- 
philocoque provoqueraient plus sûrement et plus longtemps la fièvre. En tout 
cas, la voie ouverte par Wagner mérite d'être suivie. LADAME. 


64) Les Escarres dans la Paralysie Générale, par A. Vicovroux. Revue 
de Psychiatrie, t. 1X, n° 10, p. 397-404, octobre 1908. 


L'auteur considère, à côté des cscarres évilables des paralytiques généraux, 
celles qui liennent aux ictus épileptiformes ou apoplectiformes, aux poussées de 
myélite et aux névrites. E. F.. 


65) Lésions systématiques des Cordons Postérieurs dans la Para- 
lysie Générale et leur signification au point de vue de l’origine du 
Tabes, par Daviv Onk et R. G. Rows. Brain, part CVIIL, p 460-489, Winter 
1904. 


Etude anatomo-histologique aboutissant & celte conclusion que pour se rendre 
compte de la lésion tabélique, il faut avant toute chose se demander pourquoi 
elle commence toujours dans la portion médullaire du protoneurone centripéte, 
et pourquoi c'est Ja le point vulnérable. 

Or l’auteur considère que c'est la perte du névriléme qui rend cette portion 
du neurone plus vulnérable. Le névriléme donne à sa partie extramédullaire une 
protection qui est plutôt vitale que mécanique. THoMA. 


66) Mal perforant et Paralysies Générales, par A. Marix et le D'° Mape- 
LEINE PELLRTIER. Soc. de Médecine de Paris, séance du 14 octobre 1908. 


Les auteurs présentent trois observations concernant des paralytiques à forme 
exubérante type, avec euphorie, idées de grandeurs mobiles, absurdes, contra- 
dictoires, etc., exacerbations périodiques de l'agitation et du délire ‘alternant 
avec des rémissions incomplètes plus ou moins durables. 

Chez trois d'entre eux, les phases successives de rémission et de rechute ont 
coincidé ou suivi de près Îles fluctuations de leurs maux perforants. 

L'un l'avait unilatéral : les deux autres les avaient doubles et symétriques. 
Le premier était syphilitique avoué, l'autre diabétique, le troisième ataxique. 

Les maux perforants étaient survenus au début de la paralysie générale, mais 
lorsque celle-ci fut confirmée, le squelette présentait des lésions de nécrose. 

E. F.. 


67) Les Scléroses Combinées médullaires des Paralytiques Géné- 
‘raux, par A. Vicournoux et LaiGnri-Lavasrine. Nouvelle Iconographie de la Sal- 
pétrière, an XVIII, n° 3, p. 201-234, mai-juin 1905. 


En présence des opinions contradictoires concernant l'interprétation des sclé- 
roses combinées des paralytiques généraux, les auteurs ont cru devoir recourir 
à un supplèment d'enquête. Ils donnent les observations anatomo-cliniques de 
42 cas leur ayant paru particulièrement suggestives. 

Si l'on rapproche ces observations de celles déjà publiées on voit qu'elles leur 
ressemblent dans leur diversité; les unes ou les autres apportent un appui aux 
différentes théories jusqu'alors soutenues. 
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Certaines présentent la raréfaction des fibres pyramidales consécutives aux 
lésions d’encéphalite diffuse ; d’autres des scléroses latérales secondaires à des 
foyers de méningo-myélite ou de leucomyélite, ou d'altérations des cellules des 
cornes; d’autres des scléroses postérieures tabétiques, pures ou combinées à des 
scléroses ascendantes et descendantes secondaires à la méningo-myélite, etc. 

Interpréter ces faits paraît aujourd'hui moins difficile que naguére. 

A la conception des maladies nerveuses caractérisées par la systémalisation 
de leurs lésions tend & se substituer une idée plus large faisant des affections 
nerveuses que la clinique distingue, de simples syndromes à correspondañce 
anatomique qu'on prévoit et qu'on vérifie en pratique, mais qui n'ont aucun 
caractère de spécificité. Ce ne sont que des stades d'une même évolution qu'on a 
décrits à part, à cause de leur longueur et indépendamment de la maladie cau- 
sale. 

Les conceptions pathogéniques des dernières années relativement au rôle de 
la syphilis dans l’éclosion du tabes et de la paralysie générale apportent un fort 
appui à cette façon d'envisager les cas complexes de la clinique. 

En un mot, les auteurs concluent à la grande diversité d'aspect des scléroses 
médullaires des paralytiques généraux comme à la multiplicité de leurs méca- 
nismes lésionnels immédiats, dont n'arrivent pas à rendre compte ceux qui en 
cherchent la raison dans une électivité localisatrice exclusive; il vaut mieux 
substituer au critérium anatomique, lequel souvent n'est qu'un reliquat, 
l'étude de l’évolution qui permet d'embrasser, dans son ensemble.et sous ses 
mille aspects, une même maladie. Lou FEINDEL. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


68) La Folie Sensorielle (La frenosi sensoria), par O. FRAGNITO. À nnali di 
Nevrologia, an XXIII, fasc 3, p. 169-206, 1905. 


L'auteur donne 8 observations cliniques détaillées; avec bien d'autres elles 
démontrent que les troubles sensoriels qui se manifestent dans la plupart des 
psychopathies peuvent, par leur prédominance sur les autres phénomènes, être 
la caractéristique d'une forme clinique. 

Les hallucinations et les illusions, dans la folie sensorielle, peuvent coexister 
avec une conscience lucide et avec la notion que le sujet a de leur essence mor- 
bide (forme rudimentaire) ; elles peuvent être suivies de confusion mentale et de 
délires à forme paranoïde. | vi 
~ L'étiologie habituelle de la folie sensorielle, c’est l'auto-intoxication; mais les 
lésions des organes périphériques peuvent avoir un effet identique. I} existe un 
délire hallucinatoire par suite d’une lésion de l'oreille interne, des hallucinations — 
cénesthésiques et une paranoia hallucinatoire par le fait de lésions des organes 
thoraciques et abdominaux. 

Deux questions se posent à propos de la folie sensorielle: l'une concerne son 
existence; elle est aisément résolue par Ja clinique. L'autre qui concerne son 
extension est plus complexe, car la folie sensorielle oscille entre des limites très 
vastes; elle semble devoir englober la plupart des cas de confusion mentale et 
beaucoup des cas de paranoia hallucinatoire. 

Les raisons qu'on a de réunir en une seule espèce clinique des syndromes dis- 
cordants en apparence résident dans ce fait que dans tous les troubles sensoriels 
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prédominent, et dans:cet autre que ces syndromes peuvent alterner chez un 
méme sujet. 

Il y a intérêt à séparer la confusion mentale d'origine hallucinatoire de la 
confusion mentale primitive; il y a intérét à détacher de la paranoia les délires 
paranoides de la folie sensorielle; le chapitre paranoïa sera déchargé d'autant. 

F. DELENI. 


69) Encore contre la Folie Sensorielle de Bianchi, à propos de l'étude 
médico-légale des professeurs Ventra et Angiolella sur un cas de 
Folie sensorielle, par ALRERTO VenRani. Lucca, tipografia Landi, 1904 (17 p.) 


L'auteur se refuse à admettre au rang d’entité clinique une affection définie 
seulement par une partie de ses symptômes ou une partie seulement des phases 
de son évolution. F. Dezeni. 


10) Temps de réaction anormal dans un cas de Folie maniaco-dépres- 
sive, par SHEPHERD Ivory Franz. Psychological Bulletin, vol. 11, n°7, 45 juillet 
1905. i 

Le temps de réaction est relardé et extrémement variable. THOMA, 


74) La Folie. Maniaco-dépressive et le traité de Tanzi, par ALBERTO 
VEDRAN, médecin au manicome de Lucques. Lucca, tip. Landi, 4905 (8 p.) 


L'auteur ne croit pas que Tanzi ait réussi dans sa réfutation des idées de 
Kræpelin concernant la folie maniaco-dépressive. . . F. DELENI. 


72) Quelques cas de Folie Maniaco-dépressive; faits et conclusions, 
par ALBERTO VEprant. Estratto dal Giornale di Psichiatria clinica e Tecnica mani- 
comiale, anno XXIII, fasc. { et 2, 1905, Ferrara, tip. dello stab. S. Giorgio. 


_ L'auteur considère l'ère de la manie comme terminée. II croit qu'il existe 
actuellement plus d'intérêt à différencier dès le début les cas malins des cas 
bénins, qu’à s’efforcer à reconnaitre la prédominance maniaque ou dépressive 
de l'accès maniaco-dépressif. EF. Deceni. 


73) Recherches sur le pouvoir uro-toxique, séro-toxique et séro- 
hémolytique chez les malades de Folie Maniaco-dépressive, par 
ANGELO ALBERTI. Estratto dal Giornale di Psychiatria clinica e Tecnica manico- 
miale, anno XXXIIT, fasc. 3 et 4, p. 39-75, 1905. 


Dans la folie maniaco-dépressive il n'y a pas de. constance dans l'augmenta- 
tion ni dans la diminution de la valeur toxique du sérum et des urines; cette 
valeur varie de la façon dont elle varie chez leg normaux. Cela porterait à 
croire que dans la folie maniaco-dépressive le phénomène de l'auto-intoxication, 
s’il exisle, n'a pas une influence prépondérante sur la pathogénie et sur la 
marche de l'affection. — Dans la folle maniaco-dépressive le pouvoir lytique du 
sérum des malades sur les globules rouges du lapin gst variable; cette variabi- 
lité n’a rien de caractéristique, puisqu'on la trouve également avec le sérum 
d'individus normaux. 

Ces conclusions ne regardent que la folie maniaco-dépressive. Mais les expé- 
riences de l’auteur, sur la précision desquelles jl convient d'insister, intéressent 
aussi la pathologie générale. Et en particulier elles tendent a démontrer qu'il 
n'y a pas de rapport inverse constant entre le. toxicité du sérum et la toxicité 
de l'urine. . . | 
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“Gomme on le voit, les conclusions générales comme les conclusions spéciales: 
de l'auteur sont peu conformes aux opinions courantes. F. DeLeni. 


74) Recherches sur Visolyse chez les malades atteints de Folie 
Maniaco-dépressive, par ANGEI.o ALBERTI. Estratto dal Giornale di Psichiatria 
clinica e Tecnica manicomiale, an XXXIII, fasc. 3 et 4, p. 77-99, 1905. 

Dans les états d’excitation les globules rouges sont moins résistants; ils le 
sont davantage dans les états de dépression: enfin, ils ont leur maximum de 
résistance chez les sujets guéris de leur accès de folie maniaco-dépressive. 

| F. Decent. 


THÉRAPEUTIQUE 


75) Hérvine et Héroinomanie, par Pav. Soztter. Presse médicale, n° 89, 
p. 716, 4 novembre 1908. 

L’héroine n'a aucun avantage sur la morphine, & quelque point de vue qu’on 
la considère. Elle en a tous les inconvénients et offre plus de danger qu’elle, soit 
pendant la durée de l’intoxication, soit au moment de la cure de désintoxi- 
cation. | 

Elle est non seulement inutile, mais dangereuse ; elle ne saurait constituer un 
succédané inoffensif de Ia morphine ; elle ne peut pas et ne doit pas être 
employée comme son subslitutif dans la cure de démorphinisation ; elle constilue 
en fin de compte un médicament qu’on doit rejeter de la pharmacopée. 

On vante aujourd'hui un produit analogue auquel on prête des avantages 
analogues à ceux qu'on altribuait à l'héroïne : c’est la dionine. Comar et Buvat 
ont déjà vu un dioninomane. Sollier a vu un morphinomane venant d'Allemagne 
et qui employait de la dionine. Î ne se passera pas longtemps sans doute avant 
que l’on s’aperçoive qu'on devient dioninomane comme on devient héroinomane, 
et que la dioninomanic ne vaut pas mieux que l'héroïnomanic. 

FEINDEL. 


76) Le traitement des Neurasthéniques à hypertension artérielle: 
par les Courants de haute fréquence. Recherches expérimentales, 
par V. Gay (de Rome). Archives d'électricité médicale, 25 avril 1905, p. 285. 
L'auteur a fail des recherches sur douze neurasthéniques présentant tous les 

caractéres de hypertension par cimpoisonnement. Is furent soumis aux cou- 

rants de hante fréquence dans le grand solenoide d’auloconduction. Après 
quinze à vingt séances, on a pu constater : 

4° Que l'application des courants accélère les échanges organiques, produit par 
la voie veinale un rapide lavage du sang et en diminue la pression (des graphi- 
ques accompagnent Île travail); - 

 Qu’à coté de ces modifications objectives de l'état maladif on a la diminu- 
lion correspondante des souffrances. 

L'auteur cn conclut que par ses cffets hypotensifs les courants de haute fré- 
quence constitacnt le traitement préventif par excellence de la sclérose arté- 
nelle. 

La méthode est simple et préférable aux agents chimiques employés en pareil 
cas. F. ALLARD. 
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71) Intervention sur le Crane pour une lésion traumatique, par 
Nicota ZarRa. Bollettino delle Cliniche, sept. 1905, p. 397. 


I] s’agit d'une blessure lacéro-contuse à droite avec intégrité apparente de l’us 
pariétal; le malade présentait un spasme convulsif et douloureux de la main 
gauche, sans qu'il existat rien du côté de la conscience, du pouls et de la respi- 
ration. 

L'opération montra que des esquilles de la table interne avaient perforé la 
dure-mére et irritaient l'écorce au voisinage du sillon de Rolando. 


F. DeLeni 


78) Localisation et extraction des Projectiles par un procédé basé 
sur la simple Radioscopie, par Tu. Turrien. Presse médicale, n° 83, p. 665, 
44 octobre 1903. 


Par la radioscopie on repère sur Ie blessé, dans un mème plan horizontal et 
transversal, les points d’entrée et de sortie du rayon X passant par le projectile, 
cela dans deux positions différentes du sujet; les quatre points sont marqués 
d'une pointe de feu superficielle. 

_ Le deuxième temps consiste à entourer la partie du corps du sujet, le crane 
par exemple, dans le plan mentionné et qui passe par les quatre points pyro- 
gravés, d’une bande souple épousant parfaitement le contour; les points sont 
reportés à l'encre sur la bande; on retire cette bande sans la déformer et on 
réunit les points à l'encre par des fils; la croisée des fils représente le siège 
exact de la balle. 

. Au point de la bande qui correspond au point du corps choisi pour l'incision 
cutanée on fixe une aiguille dont la pointe touche lu croisée des fils. 

L'appareil, bande et aiguille, débarrassé de tout ce qui est désormais inutile, 
et stérilisé, est utilisable dans tout le cours de l'opération et peut être appliqué 
directement sur le malade; l'aiguille indique exactement la direction suivant 
laquelle doivent être portées les recherches, la pointe marque la profondeur du 
siège du corps étranger. 

L'auteur donne plusieurs observations montrant le bénéfice considérable que 
l'on peut retirer de cet appareil. Son application est fort simple, sa précision 
suffisante sous la seule condition d'une exacte détermination de deux lignes de 
croisement par la radioscopie. F&INDEL. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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UN CAS DE SYRINGOBULBIE. — SYNDROME D'AVELLIS AU COURS D'UNE 
SYRINGOMYELIE SPASMODIQUE (4) 


PAR 
F. Raymond et Georges Guillain. 


Les lésions qui, dans la moelle, déterminent le processsus de la syringomyélie, 
se rencontrent aussi dans le bulbe. Elles créent alors différents syndromes bul- 
baires dont les paralysies des derniers nerfs craniens sont les plus importants. 
La syringobulbie mérite d'être bien connue, car elle est une cause très fréquente 
d'erreurs de diagnostic. | 

La malade dont nous rapportons l'histoire, et que nous présentons à la Société 
de Neurologie, est fort intéressante. La syringobulbie se traduit chez clle par la 
présence d'un syndrome d’Avellis coexistant d'ailleurs avec des phénomènes 
médullaires caractéristiques d'une syringomyélie spasmodique. 

Notre malade, hospitalisée & la Salpétriére, est âgée de 41 ans. Nous signale- 
rons, parmi ses antécédents héréditaires, que son père était alcoolique et 
s'est suicidé. Dans scs antécédents personnels, on note des bronchites fréquentes 
avec hémoptysies depuis lige de 13 ans jusqu'à 34 ans, bronchites symptoma- 
tiques sans doute de tuberculose pulmonaire. Le mari de cette femme est soigné 
d'ailleurs depuis 1903 à l'hôpital de la Pitié pour une bronchite chronique et une 
laryngile bacillaires. Pas d'enfants dans le ménage. La malade n'est pas syphi- 
litique; elle n’a pas fait d’excés alcooliques. 

Le début de la maladie actuelle semble remonter à l’année 1896; la malade 
s'aperçut qu'elle avait la voix voilée. 

En février 1898 apparut le deuxième symptôme consistant en une difficulté 
à soulever l'épaule et le bras droits. Elle était ainsi obligée de manger avec la 
main gauche et avait beaucoup de peine à se peigner. À ce moment, la motilité 
de la main était encore intacte; il semble donc que l'affection ait commencé par 
la racine du membre. 

Au mois de septembre 1898, il lui arriva parfois de laisser échapper son 
aiguille en cousant de la main droite. Elle se rappelle qu'à cette époque parfois 
elle se brülait sans s'en apercevoir. 

À noter que du moment où ont débuté les troubles de la parole, c'est-à-dire 
en 1896, elle eut de la difficulté à déglutir les aliments solides et surtout les 
liquides, qui revenaient par le nez. 


(1) Communication à la Société de neurologie de Paris. Séance du 11 janvier 1906. 
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Voici l'état qui fut constaté dans une observation prise à la date du 416 sep- 
tembre 1898 : Voix nasonnée. Les piliers gauches antérieur et postérieur du 
voile réagissent aux titillations. Les piliers droits ne se meuvent que quand la 
malade parle. Réflexe pharyngé diminué. Motilité de la langue normale. Les 
yeux sont saillants et les pupilles réagissent bien; nystagmus rotatoire dans les 
positions extrêmes. 

Au membre supérieur pas d’atrophie apparente; le bras droit ne peut s'élever 
au delà de l'horizontale, l'adduction du bras est faible. L’extension de l'avant- 
bras est plus faible que la flexion. La main droite s'étend difficilement et tend 
au contraire à se mettre en flexion; le dynamomètre donne 41 à droite el 14 à 
gauche. Les réflexes du poignet et le réflexe olérranièn sont plus forts à droite 
qu'à gauche. 

Aux membres inférieurs, les divers mouvements segmentaires se font hien, 
Les réflexes rotuliens sont exagérés; ébauche de trépidation spinale à droite. 

Les troubles de la sensibilité sont peu accusés. À la face, on note de l’hypoes- 
thésie à la piqûre dans le domaine du maxillaire inférieur droit. Au membre 
supérieur, la sensibilité est intacte dans tous ses modes; la perception stéréo- 
gnostique est toutefois pervertie, la malade est incapable de distinguer une 
clef d’une épingle. Aux membres inférieurs on ne constate aucun trouble de la 
sensibilité. 

Pas de troubles trophiques. 

La voix est nasonnée, la parole presque inintelligible. On constate une para- 
lysie de la corde vocale droite et une paralysie de la moilié droite du voile du 
palais. 

L'observation mentionne à cette époque des signes de tuberculose au second 
degré au sommet gauche. 

L'examen otologique fit constater une vieille otite suppurée à droite. D'ailleurs, 
la malade se rappelle qu’à celte époque elle s’apercevait parfois au réveil de la 
présence de pus ou de sang sur son orciller. 

Depuis l'année 1898, la malade a remarqué que la paralysie augmentail. 

Depuis 1904, la main droite s’est progressivement fermée; le pouce et l'index 
ont seuls conservé leur motilité normale et la malade s'en servait à la manière 
d’une pince. Celte main droite a pris l'aspect caractéristique de la main de la 
syringomyélie spasmodique. 

Voici quel est l’état actuel de cette femme (décembre 1905) : 

Membre supérieur droit. — Les trois derniers doigts sont fléchis vers la paume, 
maintenus dans cet état par la contracture des muscles. Le pouce et l'index ont 
conservé, au contraire, leur motilité à peu près normale et la malade est capable 
de se servir de ces deux doigts à la manière d’une pince. La flexion des dernicrs 
doigts peut être exagérée, l'extension tolale est impossible. La contracture est 
principalement accusée aux deux derniers doigts qui restent fléchis. La flexion 
et J’extension du poignet se font relativement bien et avec force. La flexion de 
l’avant-bras sur le bras se fait, mais la malade résiste mal quand on cherche à 
s'opposer au mouvement. Par contre l’extension de l’avant-bras est bonne et 
l'on ne peut arriver à fléchir le bras étendu. Le bras ne peut être soulevé au- 
dessus de l'horizontale (fig. 1). 

Membre supérieur gauche. — La malade dit ne pas avoir dans la main gauche 
autant de force qu'autrefois. L'aspect de cette main n’est pas semblable à celui 
de la main droite, la malade a remarqué cependant que les deux derniers doigts 
ont une certaine tendance à se fléchir vers la paume. Les différents mouvements 
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élémentaires des doigts sont conservés. La flexion ct l'extension de la main sur 
Yavant-bras se font bien. Au niveau du coude, de mème qu'à droite, on constate 
que les mouvements de flexion sont moins bons que les mouvements d'exten- 
sion. La malade éprouve une certaine difficullé pour mettre le bras gauche sur 
sa téle. L’atrophie musculaire est très peu accentuée. 

Les différents mouvements de la têle sur la colonne vertébrale sont tout à fait 
normaux. 





Fie. 1. 


Un examen électrique des muscles des membres supérieurs fait par M. Huet, 
le 10 juillet 1905, a donné les résultats suivants. On ne constate pas de réaction 
de dégénérescence et les réactions électriques sont quantitalivement assez bonnes 
du côté des éminences thénar el hypothénar, des interosseux, des muscles anté- 
rieurs et postéricurs de l’avant-bras. Elles sont un peu diminuées dans Je biceps 
droit et le delloide droit, notablement moins diminuées à gauche. Elles sont 
surtout diminuées dans la partie moyenne du trapèze droit. 

Quelques troubles vaso-moteurs. Les mains et l’avant-bras donnent au palper 
la sensation de froid. Tendance au dermographisme. 

Membres inférieurs. — 11 n'existe pas d'atrophie musculaire. En marchant la 
malade traîne un peu les pieds, sa démarche est celle des paralysies spasmo- 
diques. 

Réflexes. — Les réflexes rotuliens sont très exagérés à droite et à gauche, 
trépidation spinale bilatérale, clonus des rotules. Réflexe de Babinski cn exten- 
sion des deux cotés. Le réflexe contra-latéral des adducteurs est très net des 
deux cotés. 

Les réflexes du poignet sont presque nuls à droite et à gauche. Les réflexes 
olécraniens sont plutôt forts. 

Réflexe massétérin exagéré. 

Au niveau de la colonne vertébrale on constate une tendance à la cyphose sans 
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scoliose nette. Légère tendance à la déformation thoracique dite « thorax en 
bateau ». 

Pas de troubles dans la musculature faciale. 

Des symptômes intéressants et importants sont constatés au pharynx et au 
larynx. On observe une hémiatrophie très nette de la musculature du voile du 
palais et des piliers du voile à droite. La voix est nasonnée, les aliments et sur- 
tout les boissons reviennent souvent par le nez; il est nécessaire que l'alimenta- 
tion se fasse très lentement. Fréquemiment la malade avale de travers. 

En examinant le larynx, M. Gellé a constalé une paralysie complète de la 
corde vocale droite. L'action de cette corde vocale est bien compensée, la corde 
gauche allant à son contact, ce qui explique l'état satisfaisant de la phona- 
tion. 

On note de la surdité à droite, laquelle tient au mauvais état du cavum suite 
de la paralysie du voile, et au mauvais fonctionnement de l’aération tubo-tym- 
panique. 

Envies impérieuses et trés fréquentes d’uriner. 

Pas de troubles cardiaques. Signes de sclérose pulmonaire, sans doute ancienne 
tuberculose au sommet gauche. 

Sensibilité. — La sensibilité au tact et à la piqûre est partout normale, abs- 
traction faite d'une petite bande située au niveau de la région externe de l’avant- 
bras gauche où existe de l’anesthésie tactile et douloureuse. 

La perception stéréognostique est abolie au niveau des deux mains. En ce qui 
concerne la perception des sensations thoraciques, il semble que la malade fasse 
des erreurs dans toute l’étendue du tronc et des membres, sur la région du cou, 
sur la face, spécialement du coté droit de celle-ci. Les troubles de la perception 
thermique ne sont pas constants ni absolus. Ainsi parfois à quelques excitations 
thermiques la malade répond avec exactitude. D'une façon générale, il semble 
que les sensations thermiques sont un peu mieux perçues à droile qu'à gauche. 
Au niveau de la cavité buccale la malade perçoit nettement si les aliments sont 
chauds ou froids, salés ou amers. 

L'observation clinique que nous venons de rapporter est intéressante à diffé- 
rents points de vue. 

Il y a lieu d'abord d'insister sur les difficultés du diagnostic dans les premières 
années de l’affection. Les troubles de la sensibilité thermique permettunt de 
reconnaître la syringomyélie ont eu une apparition tardive. En 1898, cette ma- 
lade, hospitalisée 4 la Salpétriére avait des troubles moteurs surtout accentués 
au membre supérieur droit, des troubles de la parole et de la déglutition en rap- 
port avec une paralysie de la moilié droite du voile du palais, du pharynx et du 
larynx ; elle présentait de l'hypoesthésie et des phénomènes de paresthésie dans 
le côté droit de la face, un affaiblissement du sens stéréognostique à la main 
droite, du nyslagmus dynamique, de l’exagération des réflexes tendineux et un 
certain degré d’incoordination motrice se manifestant lors des mouvements un 
peu délicats de la main. En présence de cet ensemble symptomatique on pensa 
durant longtemps au diagnostic de sclérose en plaques avec troubles bulbaires. 

Ce diagnostic aujourd'hui ne peut plus être pris en considération. La présence 
des troubles de la sensibilité thermique oriente le diagnostic vers celui d’une 
syringomyélie. [1 s'agit d’un cas de syringomyélie spasmodique, de cette forme 
clinique si spéciale sur laquelle l'un de nous a récemment attiré l'attention. 
La spasmodicité fut précoce chez la malade et est d’ailleurs encore un des symp- 
tômes prédominants. L'aspect de la main droite contracturée où cependant le 
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pouce et l'index ont conservé leur motilité contrairement aux autres doigts est 
tout à fait caractéristique; c’est bien là la main en pince que nous avons décrite 
dans la syringomyélie spasmodique. Cette attitude de la main à elle seule oriente 
un diagnostic vers celui de la syringomyélie. Nous n'insistons pas sur les autres 
symptômes (la cyphose, le thorax en bateau, etc.), qui, eux aussi, assurent la 
réalité du diagnostic actuel. Remarquons la tendance à I’unilatéralité de cette 
syringomyélie; c'est au membre supérieur droit que, depuis 1898, les symptômes 
moteurs, les troubles parétiques et les contractures sont accusés et ce n'est que 
tout récemment que la main gauche commence à se prendre et à ébaucher l’atti- 
tude de la main des syringomyélies spasmodiques. 

L'intérêt de l’histoire clinique de celte malade ne réside d’ailleurs pas tant 
dans la forme clinique spasmodique de la syringomyélie que dans la présence 
des manifestations bulbaires observées. Chez elle on constate des troubles appar- 
tenant à la syringobulbic; en effet parmi les symptômes réalisés dans ce cas 
existent une paralysie avec atrophic de la moilié droite du voile du palais et une 
paralysie unilatérale du larynx. Cette association constitue le syndrome d’Avellis 
traduisant une paralysie de la branche interne du spinal. 

Nous rappelons que trois formes cliniques, trois syndromes, peuvent être réa- 
lisés dans la pathologie unilatérale bucco-pharyngo-laryngée : le syndrome 
d’Avellis, le syndrome de Schmidt et le syndrome de Jackson. | 

Le syndrome d’Avellis est caractérisé par une paralysie unilatérale et homo- 
logue du voile du palais et du larynx; c’est une paralysie de la branche interne 
du nerf spinal. 

Le syndrome de Schmidt est caractérisé par une paralysie des muscles tra- 
péze ct sterno-mastoidicn s'ajoutant au précédent syndrome. C'est une paralysie 
lotale du nerf spinal. 

Dans le syndrome de Jackson, à la paralysie vélo-palatine et laryngée s’ajoutent 
une hémiatrophie de la langue, une paralysie unilatérale du nerf grand hypo- 
glosse. 

Le syndrome d’Avellis est suffisamment rare au cours de la syringobulbie 
pour mériter la présentation de notre malade. Chez celle-ci, nous ferons remar- 
quer encore l'intégrité du nerf facial. Ce fait clinique vient corrober l'opinion 
que le vago-spinal et non le facial est le nerf moteur principal du voile du 
palais. Le larynx et le pharynx ayant des corrélations physiologiques, l'on 
s'explique qu'ils aient aussi une innervation commune. 
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LA GUÉRISON HISTOLOGIQUE 
DE LA MÉNINGITE CEREBRO-SPINALE (4) 


PAR 


A. Gaussel 
Chef de la clinique médicale à l’Université de Montpellier. 


L'étude du pronostic et des suites de la méningite cérébro-spinale a donné lieu, 
dans ces dernières années, à des travaux importants dont on trouve une excel- 
lente revue dans la thèse de Courtellemont. Cet auteur a ajouté aux faits déjà 
publiés avant lui une série d'observations personnelles recueillies dans le ser- 
vice de M. le professeur Raymond et a donné une mise au point parfaite de la 
question. 

Le pronostic de la méningite cérébro-spinale varie selon les circonstances étio- 
logiques, anatomiques et cliniques sur lesquelles nous ne saurions nous étendre 
ici, et la maladie se termine par la mort, par la guérison, ou bien en laissant 
après elle des séquelles qui se traduisent par des paralysies, des troubles sensi- 
tifs ou plus souvent sensoriels, des troubles mentaux, etc., dont l'analyse a été 
l'objet d'intéressants développements dans les thèses «le Dereure (1903), Ber- 
nard (4903), Renaut (1904), Courtellemont (1904). 

La plupart des faits rapportés dans ces thèses. ont trait à des malades chez 
qui la maladie était encore en évolution au moment où les observations qui les 
concernent ont élé publiées ; rarement on a eu l’occasion de faire l’autopsic de 
ces séquelles de méningite cérébro-spinale et d'étudier l’évolution de la lésion 
qui produit les troubles paralytiques, sensoricls, mentaux, etc. Cependant cer- 
tains auteurs ont pu examiner le cerveau, la moelle ou les nerfs de sujets ayant 
présenté des signes de lésions post-méningitiques; ces rares observations ana- 
tomo-cliniques sont mentionnés dans la lettre de Courtellemont, qui ajoute une 
observation personnelle fort instructive d'hémiplégie avec hémorragie cérébrale 
terminale par encéphalite consécutive à une méningite cérébro-spinale. 

L’on connaît donc des cas de méningite cérébro-spinale ayant luissé après elle 
un reliquat constaté après l’autopsie et expliquant les symptômes observés 
durant la vie. De mème les autopsies de sujets ayant succombé avec les lésions 
de la méningite cérébro-spinale en évolution ne se comptent pas, cette maladie 
étant très meurtrière ; aussi l'étude histologique des lésions méningées, corticales, 
médullaires, radiculaires a-t-elle été déjà faite en particulier par Schultze, Bar- 
ker, Councillmann, Thomas, Faure et Laignel-Lavastine. 

Dans les deux ordres de faits, méningites aiguës terminées par la mort, 
méningite ayant laissé après elle des séquelles, les résultats des investigations 
anatomiques post mortem ont concordé avec ce que la clinique laissait prévoir, la 
lésion étant le corollaire de l’étal de maladie. Il était intéressant de se demander, 


(4) Travail de la clinique de M. le professeur Grasset et du laboratoire de M. le profes- 
sour F.J. Bosc. (Communication à la Société de neurologie de Paris. Séance du 11 jan- 
vier 4906.) 
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en présence d'une méningite cérébro-spinale cliniquement guérie, si la guérison 
anatomique avail été également obtenue. 


Un sait, par exemple du tabes, qu'il est possible d'obtenir certaines guérisons 
cliniques en neuropathologie sans que la lésion anatomique ait disparu ; on peut 
voir un tabétique recouvrer l'intégrité de fonctionnement de ses membres infé- 
rieurs, guérir au sens clinique du mot, et trouver à l’autopsie de ce même 


malade des lésions non doulcuses de sclérose des cordons postérieurs de la 
moelle. 


En est-il de même pour la méningite cérébro-spinale? Quand le malade est 
complètement guérie et a retrouvé sa vigueur, sa sensibilité, son intelligence, etc., 
faut-il admettre que de la mème façon ces centres nerveux ont repris leur inté- 
grité histologique? L'observation que l'on va lire semble prouver que la guérison 


anatomique de la méningite cérébro-spinale peut être obtenue au même titre que 
la guérison clinique. 


Julia V..., 25 ans, ménagère, entre à l'Hôpital suburbain le 2 juillet 1903, pour une 
affection aiguë dont le début remonterait à un mois environ. 

Antécrédents personnels — Bonne santé habituelle, aucune maladie antérieure, jamais de 
crises de nerfs, pas de syphilis. 

Antécédents hérédilaires. — Père et mère en bonne santé. 

Maladie actuelle. — Cette femme cst malade depuis un mois environ; elle a éprouvé des 
douleurs dans les lombes et dans les membres inférieurs qui ont eu un début brusque: à 
aucun moinent elle n'a souffert des membres supérieurs, elle n’a jamais eu de troubles 
sphinctériens, ni de troubles de la parole. 

Dès le début elle a souffert de la tôle, a eu des vomissements et de la diarrhée. 

Le jour de son entrée ct au moment de la première visite le 3 juillet, elle n'avait pas 
de fievre; nous ne savons pas si cllo ena ou antéricuremont, lo fait est probable. Le pouls 
bat quatre-vingt-huit pulsations par minute; les urincs cxaminées avant la visite ne ren- 
ferment pas d’albumince. 

Voici quel est l’clat de la melade le jour du premier examen par M. le professeur Rau- 
zier. Elle accuse de la céphalalgie surtout nocturne, dc l’insomnie, de la rnchialgie, il y 
a eu un peu de délire dans la nuit. Les membres inféricurs sont faibles et douloureux. Co 
matin, sans effort, la malade a eu quelques vomissements, l’anorexic cst absolue, la 
diarrhée persiste depuis le commencement de la maladic, la miction sc fait normalcmont,. 

Aucun symptôme fonctionnel n’est signalé dans lo domaine cardio-pulmonaire. 

Hn’y a ni toux, ni expectoration, ni dysprpsie, ni œdèmes. 

L'examen direct de la maladie donne los renseignements suivants : 

Système nerveux. — Aucun trouble de motilité des membres, de la face, de la langue, des 
yeux ; un peu de tremblement généralisé plus marqué aux doigts. 

Il n'y a pas de contractures dans les membres, mais la raideur douloureuse de la nuque 
et le signe de Kernig sont très marqués! 

La sensibilité objective est normale. 

Les réflexes rotuliens sont abolis, l'excilalion de la plante des pieds provoque la 
flexion des orteils, les réflexes sont vifs aux membres supéricurs et aux massélers. 

Hl n'existe aucun trouble trophique apparent. Aucun sligmate d’hystérie. 

Les pupilles sont un peu étroites, égales et contractiles. 

Appareil cardiaque el pulmonaire. — Rien à noter. 

Appareil digestif. — La langue est rouge, un pou de muguet semble se développer 
dans Ia bouche ; le ventre est douloureux sur toute son ¢lendue et légèrement rétracté. 

Des co premier examen, M. le professeur Rauzicr porte lo diagnostic de méningite 
cérébro-spinale, sc réservant de compléter le diagnostic après la ponction lombaire. 

Ponction lombaire le 3 juillet. ° 

Le liquide céphalo-rachidien s'écoule sans hypertension, opalescent. On en recueille 
20 ce. qui sont centrifugés. 

Dans le culot de centrifugation, l'examen histologique permet de constater de très nom- 
breux Irucocytes (2/3 de polynucléaires, 1/3 de mononucléaires). Les préparations ren- 
ferment des méningocoques dont certains sont intraccllulaires. Le liquide, après culture sur 
azar, permet de déceler de nombreux méningocoyues Lypiques. 

H s'agit donc bien d’une méningite cérébro-spinale à méningocoques. Dés le premier 
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jour, le traitement a été à la fois calmant (3 grammes de bromure de potassium, 4 bains 
de 20 minutes à 38° avec compresses froides sur la téte) et tonique (potion à l'extrait de 
quinquina et kola). 

Nous ne suivrons pas l’évolution de cette méningite au jour le jour, nous contentant 
d'en tracer les grandes lignes. 

Un symptôme dont il est possible d'apprécier l'évolution générale est la fièvre. En 
jetant un coup d'œil sur l’ensemble de la courbe, il est possible de se rendre compte de 
son irrégularité. 

Le soir de son entrée, la malade a 39°,4 de température, c'est le point le plus élevé 
qu'elle ait jamais atteint; puis viennent deux jours d’apyrexic (37°,2 au maximum)suivis 
d'une ascension à 39°,3 le 6 juillet au soir. Le icendemain nouvelle apyrexie puis réascen- 
sion à 382,5 le 8 juillet. Le 10 et le 45 juillet sa température atteint son maximum le 
matin (38° — 38°,5); hormis ces deux températures élevées, la courbe se maintient au- 
dessous de 37° du 9 au 46 juillet. Signalons encore lhyperthermic du 16 et du 19 juillet; 
tout lv reste du temps la température oscille entre 36 et 33° jusqu'au moment de la gué- 
rison. Le pouls n’a jamais élé très fréquent: il a atteint 446 le soir du 6 juillet alors que 
la température était de 39 : le plus souvent, il a oscillé entre 80 et 100 pulsations, ses 
variations allant avec celles de la courbe thermique. 

Les jours qui suivent immédiatement l'entrce de la malade à l'hôpital le tableau cli- 
nique ost à peu près le même que celui quo nous avons tracé au début; la céphalalgie ct 
les vomissements ont cédé, mais la rachialgie, le délire nocturne, le signe de Kernig per- 
sistent. 

Le 6 juillet le délire a disparu, l'etat intellectuel est très bon; il n’y a plus de raideur 
de la nuque, mais le signe de Kernig est encore très net, la rachialgic toujours intense : 
il n'y a jamais eu de photophobic. 

A la diarrhée fait place une constipation momentanée contre laquelle on prescrit des 
paquets de 5 centigrammeos de calomel toutes les quatre heures. 

Le lendemain l'amélioration ne s'est pas maintenue, la céphalée et des nausées ont 
réapparu, pour céder d'ailleurs le jour suivant. 

Le 9 juillet, l'intensité de la céphalalgie a obligé l’interne de service à fairo uno injection 
de morphine pendant la nuit. A la visite du matin la malade se trouve bicn, mais les 
signes objectifs persistent avec leurs mêmes curactères. 

Le 10 juillet, lo calomel, ayant déterminé un peu do gingivite, cst suspendu; la malade 
ne prend plus que deux bains. 
On ne peut pas dire qu'il y ait une amélioration marquée car les diflérents svyinplomes 
tels que céphalalgie, vomissements, rachiulgie n'ont que des rémissions assez courtes et 

n’ont pas encore cédé. 

Contre la fièvre survenant par accès on a prescrit de la quinine du 7 au 43 juillet sans 
que la courbe thermique ait été influcncée, aussi ce médicament est-il remplacé le 
48 juillet par l’antipyrine que la malade continue à prendre jusqu'au # août : il semble 
que ce dernier agent ait mieux combattu la fièvre, puisque celle-ci ne s'est plus guère 
élevée au-dessus de 37° après une liyperthermie de 38°,6 le 49 juillet. | 

Après une allornative d’ainclioration et d'aggravation, des symptômes, après des jour- 
nécs ot des nuits calmes, entrecoupées de périodes pendant lesquelles l'agitation, le 
délire même, la céphalalgio no laissent nul répit à la malade ct nécessitent l'emploi de la 
quinine, nous arrivons ainsi au 25 juillet. Le 25 juillet, l'état général est bon, le signe 
de Kernig persiste un peu, mais sans douleur. 

Les jours suivants, l'amélioration fait des progrès; la malade passe de bonnes journées 
se plaignant seulement d’un peu de céphalée Île soir. Les nausées, la rachiulgie ont dis- 
paru, la constipation a cédé, la raideur de la nuque n'a plus reparu, le signe de Kernig 
n'existe plus; l’abolition des réflexes rotuliens persiste. T'el est l'état au commencement 
d'août. 

Le & août, premier lever et suppression de toute thérapeutique, sauf la potion 
tonique. | 

La convalescence est entrecoupée de quelques accès de fièvre survenant brusquement 
avec frissons, chaleur, sueur, accès très courts qui ne sont pas signalés sur la courbe de 
température, mais ont lieu le 6, lo 8 et lo 40 août. 

Cette apparence d'intermittence conduit à la prescription de quelques doses de qui- 
ane : tout rentre dans l'ordre et la malade peut quitter l'hôpital complètement guério le 

2 août. 

À ce moment rien ne persiste des symptômes qu'elle a présentés au cours de Ja mala- 

die ayant duré deux mois et demi environ. 
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Après sa sortie de l'hôpital, cetle femme est retournée dans son village et a recom- 
mencé à travailler: elle s’occupait, avec son mari, aux travaux de la campagne ct a dû 
fournir une somme de travail physique considérable. Elle vst restée un an dans un état 
de santé en apparence parfail; mais au mois de juillet 1904 elle a commencé à éprouver 
quelques malaises. Ses forces diminuaient, elic toussait un peu et s'essoufllait facile- 
ment. 

Elle a tenu bon cependant ct a pu aider aux lravaux de la vendange : à ce moment, 
elle avait le matin des accés de fièvre de courte durée ct vomissait souvent à l'occasion 
de la toux; les régles manquaicnt et n'ont pas reparu depuis. 

La maladic n’a fait que progresser durant l'hiver; l’asthénic est telle que tout travail 
est devenu impossible, aussi la malade rentre-t-elle à l'hôpital au mois de mars 1905. 

L'examen du thorax ne laisse aucune incertitude sur la nature de la maladie dont elle 
souffre actuellement; Ics signes d’une tuberculose pulmonaire avec formation de ca- 
vernes aux deux sommets ne permeltent pas au diagnostic d'être hésilant; la constatation. 
de nombreux bacillcs dans les crachals enlève le moindre doute. 

L'intérêt résidait moins dans le fait d'une tuberculose pulmonaire survenue un an 
après une méningite cérébro-spinalo à méningocoques que dans Ja recherche des 
séquelles possibles de son ancienne méningite. 

L'altcntion se porte immédiatement du côté des membres inférieurs, qui sont très 
faibles ; l'inspection monire un amaigrisscment très prononcé bilatéral, qu’il faut rap- 
porter sans doute à Ja tuberculose en évolution. Couchée dans son lit, la malade peut 
mouvoir, sans force, chaque segment de membre; la jambe gauche parait plus faible que 
la droite. 

Elle peut soulever isolément chaque jambe au-dessus du plan du lit, mais ne soulève 
pas les deux jambes à la fois, ce qui indique un certain degré de faiblesse des muscles sta- 
* bilisateurs du tronc : quand on l'invite à s'asscoir Ices bras croisés, cile n’y parvicnt que 
si l'on fixe fortement Ics jambes sur le plan du lit, les fléchisseurs de la cuisse sur le 
bassin sont donc assez énergiques, mais les muscles stabilisateurs do la jambe sur le 
plan du fit sont défectucux. 

Une fois assise, elle peut étendre les jambes complètement; il n'y a donc pas trace du 
signe de Kernig. 

Les réflexes rotuliens sont vifs des deux côtés. 

Au premier exumen, il semble exister un trouble de sensibilité qui attire l'attention : 
le membre inféricur gauche (le plus faible) est anosthésié et l'anesthésie remonte au tronc 
jusque sous le sein, dans la moitié gauche du corps. Cette hémianesthésie de la partie 
inférieure du corps fait émettre l'hypothèse de névrose ou de névrite radiculaire consé- 
cutivo à son ancienne méningite. 

Aux membres supéricurs la sensibilité est normale des deux côtés. La colonne verté- 
brale n'est pas doulourcuse à la pression ni spontanément. 

Le lendemain de son entréc, un nouvel examen pratiqué dans le but de micux analyser 
les troubles paréliques et anesthésiques conslatés la veille permet de se rendre compte 
que tous ces phénomènes ont disparu. 

L'anesthésie n’exisle plus, la parésie motrice qui élait peut-être due à de la fatigue 
n'est plus appréciable. La malade soulève bien les jambes isolément ou ensemble, s’assicd 
sur son lit les bras croisés sans qu'on fixe les jambes sur le lit. 

M. le professeur Grasset est d'avis que l'anesthésie constatée la veille était de nature 
hystérique. 

Pour se rendre compte de l'état anatomique probable de ses méninges rachidiennes, on 
fait, le jour de son entrée, unc ponction lombaire : le liquide céphalo-rachidien s'écoule 
goutte à goutte et ne donne après centrifugation aucun culot; il n'y a pas de réaction 
méningée apparente par ce procédé d'investigation. 

L'examen des urines pratiqué le même jour y déctle une notable diminution de l’urée ct 
l'existence de 5 grammes d'albumine par litre. 

La malade est traitée par des injections de cacodylate de souile. 

Quelques troubles intestinaux se manifestent sous forme de diarrhée, qui cst combattue 
sans succès par l'opium ct les astringents. 

L'évolution ultérieure est celle de la cachexic tubcrculeuse : amaigrissement pro- 
gressil, œdéme, diarrhée, fièvre. 

Il n’y a jamais eu vérilablement paralysie des membres inférieurs mais seulement fai- 
blesse extréme. 

La malade meurt dans les dernicrs jours du mois d'avril. 

Autopsie. — Elle a porté sculement sur le cerveau, la moelle, la queuc de cheval. 
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A ouverture dela boite cranicnne et du rachis l’aspect de l'encéphale ct de la mocl le 
est normal; nulle part on ne trouve de trace d'un processus inflammatoire ancion ou 
récent. Les méninges cérébrales sont normales, nullement épaissies, et se décortiquent 
facilement : on no constate pas d'adhérences. L’examen macroscopique ne présente rien 
d’anormal. 

Eramen microscopique. — On prélève un fragment d'écorce cérébrale, de moelle cervi- 
cale, de moelle dorso-lombaire et quelques fragments do la queue de cheval. Ces pièces 
sont soumises à l'examen de M. le professeur Bosc, au laboratoire d'anatomie patholo- 


ique. 
6 Après fixation et coloralion par divers procédés, l'examen microscopique montre qu'il 
n’exisle aucune lésion récente ou ancienne des méninges, de l'écorce, de la moclle et des 
nerfs, la guérison de la méningite cérébro-spinale s'est donc fuite sans reliquat, mémo 
microscopique, 


ll s'agit en somme d'une femme âgée de 25 ans, sans aucun passé patholo - 
gique, qui a fait à l'hôpital un premier séjour de deux mois et demi pendant l'été 
de 4903 pour une méningite cérébro-spinale à méningocoques. La ponction lom- 
baire, suivie de l'étude bactériologique du liquide céphalo-rachidien a permis 
d'étublir le diagnostic éliologique de cette méningite. Au cours de son évolution 
elle ne s’est accompagnée d'aucun symptôme de localisulion permeltant de 
penser que telle ou telle partie des centres nerveux dût ètre intéressée. 

Cette malade a parfaitement guéri; elle a pu reprendre des occupations 
pénibles et travailler à la campagne à certains ouvrages ordinairement réservés 
à des hommes. Pendant un an, son état général a été excellent; puis elle a 
commencé à tousser, elle a maigri, ses forces ont diminué et en huit mois elle a 
été emportée par la tuberculose pulmonaire. 

Nous avons pu alors faire l'autopsie qui a démontré l'intégrité macroscopique 
et microscopique de son système nerveux. 

Cette observation nous paraît intéressante à plusieurs titres. 

Nous n’avons trouvé relaté nulle part un fait semblable, ce qui nous a délerminé 
à publier l'histoire anatomo-clinique de nolre malade. C'est en effet une coinci- 
dence fortuite qui a amené une seconde fois dans le service de M. le professeur 
Grasset cette femme, dont nous avions l'histoire pathologique détaillée à propos 
de son ancienne méningite cérébro-spinale guérie. La méningite cérébro-spinale 
n’est pas unc affection très fréquente dans nos salles d'hôpital, puisque durant 
les trois années de notre clinicat nous en avons observé seulement 3 cas dont 
le diagnostic fut certain. Quand cette maladie guérit, il doit être bicn excep- 
tionnel que le sujet succombe peu de temps après d'une tout autre affection et 
vienne précisément se faire soigner dans le milieu où a évolué sa méningite. 

L'examen histologique des fragments d’écorce cérébrale, de moelle, de racines 
rachidiennes, de méninges prélevés chez cette femme nous ont démontré qu'il 
y avait cu restitulio ad integrum absolue et que le tissu nerveux et ses cnve- 
loppes avaient repris leur structure absolument normale, ce qui cadrait par- 
failement avec l'absence de tout reliquat pathologique à la suite de la ménin- 
gite cércbro-spinale antéricure. La guérison histologique, avant l’aulopsie, pou- 
vait d’ailleurs se prévoir d’après les résultats de la ponction lombaire faite chez 
la malade au moment de son dernier séjour. Nous avons vu, en cffet, que le 
liquide céphalo-rachidien obtenu à ce moment par la ponction lombaire était 
absolument normal et ne renfermait aucun élément histologique pouvant faire 
supposer un processus méningé mal éteint ; l'étude microscopique a prouvé que 
non seulement les méninges mais les éléments nerveux cux-mémes étaient intacts. 

Notre observation présente encore un grand intérèt à un point de vue sur 
lequel nous devons maintenant attirer l’attention. 
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L'existence d'une méningite fait-elle de l’axe cérébro-spinal un locus minoris 
resistentiw et peut-elle être une cause d'appel pour la localisation des centres ner- 
veux, d'intoxications ct d'infections ultérieures ? tel est le problème qui a été 
posé le jour où Chauffard, Joffroy, Netter, clc., ont attiré l'attention des clini- 
ciens sur les suites éloignées de la méningite cérébro-spinale, dans leurs com- 
munications à la Société médicale des Ilôpitaux (mars-avril 1904). 

C'est Ja question que rappelle Chauffard dans une leçon clinique publiée par la 
Presse médicale du 6 mars 1905 et qui a trait aux méningites cérébro-spinales 
à méningocoques : « le méuingitique même guéri sans séquelle appréciable, ne 
garde-t-il, du fait de sa maladie, une prédisposition cérébro-spinale ? Que fera 
ce malade devant une infection à affinité nerveuse telle que la syphilis par 
exemple? Deviendra-t-il, plus facilement qu'un autre, un tabétique ou un paraly- 
tique général? À côté du surmenage intellectuel et de certaines affinités viru- 
lentes spéciales du germe infectant, faut-il faire une place parmi les causes 
prédisposantes à une méningite cérébro-spinale antérieure ? Impossible de répon- 
dre à l'heure actuelle ; l'avenir nous renseignera » (Chauffard). 

Nous n'avons pas la prétention avec une seule observation de résoudre le 
problème si délicat posé par Chauffard. Cependant notre cas esl une démonstra- 
tion éclatante que l’axe cérébro-spinal, antérieurement éprouvé par une inflam- 
mation aigué de ses enveloppes et guéri de cette maladie, put rester indemne au 
cours d'une maladie générale infectieuse à localisation fréquente sur les centres 
nerveux, nous avons nommé la tuberculose. 

Notre malade, complètement guérie de sa méningite cérébro-spinale, cst 
devenue tuberculeuse ; elle a même présenté des symptômes de néphrite qui 
traduisait la toxi-infection tuberculeusc puisque, à son premier séjour, son 
appareil urinaire était sain. Cependant, malgré l'aflinité du bacille de Koch et de 
ses toxines pour le système nerveux, l'axe cérébro-spinal de cette femme est resté 
parfaitement sain. 

Elle aurait pu avoir au niveau des enveloppes méningées une éclosion de 
granulation comme on cn observe quelquefois au cours de la tuberculose pul- 
monaire ; il semble théoriquement que les bacilles auraient dd trouver dans la 
méninge antérieurement malade un terrain de développement favorable. 

Elle aurait pu mème, sans localisation bacillaire, réaliser au niveau de la 
moelle ces lésions de myélite tuberculeuse bien connues aujourd'hui, sur lesquelles 
Clément en particulier a de nouveau attiré l'attention et que nous avons nous- 
même étudiées dans un travail sur la pathogénie de la paraplégie au cours du 
mal de Pott (travail sur le point de paraître). Enfin, ces mêmes lésions dues aux 
poisons du bacille de Koch auraient pu se trouver au niveau des nerfs de la 
queue de cheval ainsi que nous en avons observé des exemples. 

Au lieu de cela, le système nerveux est resté sain; il ne nous a pas été 
possible de trouver des lésions prouvant que l'axe cérébro-spinal et ses enve- 
loppes auraient été autrefois le siège d'une infection bien déterminée cependant 
par les investigations antérieures. Si même nous avions trouvé des lésions 
incomplètement éteintes, nous aurions sans doute été embarrassé pour rap- 
porter à la méningite ancienne les modifications anatomiques observées en fai- 
sant abstraction de ce qui pouvait tenir à la tuberculose finale. Mais puisque 
malgré la méningite cérébro-spinale antérieure et l'infection tubcrculeuse 
récente, le microscope a démontré la parfaite intégrité des méninges, de l'axe 
cérébro-spinal et des racines nerveuses, nous sommes parfaitement autorisé 
à parler, dans ce cas, de guérison histologique. 
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ULCERE UTERO-VAGINAL PHAGEDENIQUE ET GANGRENE CUTANEE, 
DE NATURE HYSTERIQUE 


PAR 


C. Etienne, 
Professeur agrégé à la Facullé de médecine de Nancy. 


Ni s'agit, dans cette observation, d'une jeune fille née d’un père névropathe, 
ayant habituellement les mains froides, violacées, le nez froid, ayant présenté 
dès l’âge de dix ans des hallucinations sensitives, des crises fréquentes de borbo- 
rygmes répétées en forme de tics. 

En fin décembre 1896, un jour apparut chez la jeune fille, Agée de treize 
ans, sur chaque membre supérieur, une raie ecchymotique, s'étendant de haut en 
bas, disparaissant en deux jours, mais remplacée par d’autres raies analogues. 
Cette évolution dura six semaines. En fin novembre 1897, je vis la malade, 
dont les bras et les avant-bras étuient recouverts de séries linéaires de macules 
purpuriques accolées (types vibices) toutes orientées de haut en bas, décrivant 
des incurvations légèrement accusées. Certaines lignes étaient formées par une 
succession de taches plus courtes, séparées par de petits espaces de peau 
saine. 

Les ecchymoses n'avaient pas toutes la même teinte; Jes plus récentes étaient 
nettement purpuriques; les plus anciennes passaient par des teintes de régres- 
sion. L’ éruption s'était faite par poussées successives. Pas de modification de 
sensibilité au niveau des ecchymoses. 

Ces poussées purpuriques se sont fréquemment renouvelées au cours des 
années suivantes, conservant toujours exaclement les mémes caractéres. 


En mai 1903 Ja malude est prise de doulcurs abdominales qu'elle localise à l'hypo- 
gastre ot dans les fosses iliaques. En octobre, apparition d’un écoulement vaginal rose 
et félide, continu. Au toucher, M. le docteur Philbert (de Sonones) trouve la paroi 
antéricure du vagin mamelonnce et épaissic. Quelques jours plus tard l'examon au spé- 
culuin montre cette lésion lapissée de plaques blauchâtres, coucnneuses. Quelque temps 
après, mon collègue M. Vautrin (1) constate l'existence d’une ulcération située sur la 
lèvre antérioure du col, à bords irréguliers, mächés ou découpés, à fond anfractueux, 
avec des débris de tissus sphacélés, résistant à tout traitement, ne cessant de s’agrandir 
et de s’ctondre en surface et ea profondeur. 

De temps en temps un vaisseau important s'ouvre et il s'établit unc hémorragie grave, 
jusqu'à ce qu'un tamponnement serré arréte le sang. Au commencement de 1905, l’ulctre 
a détruit la lèvre antérieure du col, le cul-de-sac vaginal ‘antérieur, el attaque la face 
antérieure do l'utérus. 

Le 16 avril 1904, la malude éprouva dans la région thoracique gauche une douleur 
très violento, nettement du type « névralgie intercostale », analoguo à celle qui précäle 
le zona, avec maximum douloureux au niveau des émergences nerveuses antérieures ct 
postcricures. Celle douleur augmenta encore d'intensité le lendemain. Le 18, au réveil, 
existait une plaque de sphacèle large comine un franc; le lendemain les dimensions oat 
triplé et pendant ce temps la douleur s'est exacerbée ; puis l'extension se fait progressi- 
vement, rapidement pendant quatre jours, puis plus lentement. 


(1) VaurTrin, Les ulcères du vagin. Société de Médecine de Nancy, 1905, 8 février. 
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Le 17 avril, je vois la malade. I] existe sur le côté interne du sein gauche, au-dessus 
du mamelon et envahissant la région pectorale, une lésion de forme ovale, à graud axe 
oblique de haut en bas et de dehors en dedans, ayant environ 10 à 41 centimètrss de 
hauteur, 8 à 9 de largcur. 

La lésion a l'aspect d’une eschare superficielle légèrement parcheminée, desséchée, de 
teinte fauve, de surfacc lisse. Le centre, sur une surface d'une pièce de deux francs, ct 
arrondie, est de couleur plus foncée, vieux cuir. 

La lésion est d'aspect épidermique, mobile sur los tissus sous-jacents; l'eschare est 
peu épaisse, donnant l'impression d'une induration légère, en carte de visite. 

Les contours sont réguliers. La plaque de sphacèle est entourée d'une zone rouge, 
enflammée, formant un très léger relief, iarge d'environ un centimètre. Dans cetto zone 
rouge sont disséminés de petits flots jaunes, de même couleur que la lésion parche- 
minée, grands comme des têtes d'épingles, des grains de mil, sans relief, de forme trés 
nettement, frégulièrement arrondie, avec un point plus foncé au centre, donnant abso- 
lument l'impression d'occuper le territoire d’un tout petit vaisseau. C'est par cohérence 
entre ces petits points secondaires et la plaque principale que s'opère l'extension péri- 
phérique de cette dernière. Toute cette zone est lotalement insensible à la piqûre, au 
toucher : analgésie ct anesthésio ; pas de douleurs spontanées. Lu guérison de la plaque 
de sphacéle se fait par dessiccation, élimination et forination rapide d'une cicatrice super- 
ficielle. 

Quelques jours plus tard s'établit une nouvelle eschare au sein droit, atteignant en 
quarante-huit heures les dimensions d'une pièce de cing francs, présentant exactement 
les mémes caractères que la première. Le 20 mai, nouvelle eschare au creux ¢pigas- 
trique, large comme cinq francs, coïncidant avec la période menstruelle. Pendant l'évo- 
lution de cette plaque, la température est de 37°,3. 

Avant l'apparition de cette période menstruelle ct de cette dernière eschare, survient 
une nouvelle sério de raies ecchymotiques sur les membres supérieurs. 


Chez cette malade, la description des plaques de sphacèle est le type mème 
des lésions déjà décrites par quelques auteurs, notamment par MM. Neumann, 
Leloir, Fox, Doutrelcpont, Koposi, Carrel, Renaut (de Lyon), Bayet, Rash, 
Bruchon, et surtout par M. Balzer (1). 

J'insiste seulement, en ce qui concerne l'évolution des plaques de sphacèle, 
sur l'existence des petils ilots jaunes disséminés dans la zone rouge marginale, 
dont l'aspect rappelle si bien la disposition d'un pelit terriloire vasculaire, et 
aux dépens desquels se fait par cohérence l'extension périphérique de la plaque 
centrale. 

Les lésions sont multiples, disséminées, successives, comme dans les obser- 
vations de Leloir, Doutrelepont, Balzer, Colcott Fox, Wende. 

L'ensemble de ces observations si semblables permet certainement dès main- 
nant la constitution d'un type clinique bien net. 

Chez notre malade, l’apparition des accidents sphacéliques a été précédée 
pendant plusieurs années, puis accompagnée de ces poussées de purpura a distri- 
bution si spéciale que j'ai déjà eu l'occasion de signaler chez elle à la Société 
de Neurologie (2); et aussi de ces phénomènes de purpura autodermographique 
qui établissent nettement l'existence de la diathése vasomotrice de Gilles de la 
Tourette, dont le rôle dans la pathogénie des placards de gangréne hystérique 
parait bien établie, que les eschares soient primitives ou qu'elles soient l’abou- 
tissant d'une série morbide constituée par une raie dermographique, l'æœdème 
anémique, une lésion bulleuse (Renaut). 

Ces troubles de vascularisation cutanée ont été remplacés par des «dèmes 


(1) Consulter : Le Gaz, Contribution à l'étude des gangrènes cutanées d'origine hysté- 
rique. Thése de Paris, 1901-02. 

(2) G. Érienne, Purpura hystérique spontané. Sociélé de Neurologie, 1899, 7 dé- 
combre. 
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locaux, hystériques, phénomènes similaires, dans une observation deM. Balzer. 
Chez une malade de M. Raymond, un œdème extrêmement marqué du bras 
faillit aboutir à un sphacèle massif du membre. 

Enfin l’ulcère sphacélique utéro-vaginal est un cas encore unique, croyons- 
nous, dans l’hystérie; mais il est évidemment à rapprocher des ulcères gas- 
triques, dont la coïncidence avec les gangrènes cutanées est relevée dans deux 
observations de M. Balzer, et dans le cas de M. Beruchon. L’hystéric parail 
d'ailleurs jouer un rôle dans la palhogénic de certains ulcères d'estomac (moins 
fréquent cependant que ne le prétendait Gilles de la Tourctte), soit que 
l'hystlérie intervint directement par un trouble de vaso-constriction locale 
aboutissant à un trouble trophique, avec gangréne, ulcére et hématémèse; soit 
qu'il se produise d’abord une suffusion sanguine de la muqueuse gastrique, 
suivie de nécrobiose (Biagi). 

En tout cas, lorsqu’avee M. Vautrin nous avons constaté l'existence de cet 
ulcère phagédénique coincidant avec les plaques caractéristiques de sphacèle 
gutané, chez cette malade, dont j'avais antérieurement suivi les poussées purpu- 
riques, c’est sans hésitation qu'en l’absence de toute autre cause étiologique, 
nous l'avons rattachée à des désordres vasculaires de nature spasmodique et 
d'origine hystérique. 
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19) Isolement et psychothérapie. Traitement de l’hystérie et de la 
neurasthénie. Pratique de la rééducation morale et physique. — 
Préface du professeur Deskuink. Par les docteurs Jean Camus el PHILIPPE 
PAGNIER (anciens internes de la Salpétriére). 1 vol. in-8”, 407 pages. Paris, 
F. Alcan, 1904. 


Deux des meilleurs élèves du professeur Dejerine, les docteurs J. Camus et 
Ph. Pagnier, ont entrepris d'exposer, dans un travail de grande importance, les 
principes et les résultats de la méthode psychothérapique adoptée par leur 
maitre à l’hôpital, dans le traitement des psychonévroses. 

Le livre de MM. J. Camus et Ph. Pagniez date de plus d'un an. La matière 
dont il traite, qui est celle d’une thérapeutique éternelle, l'esprit quil’anime, qui 
est celui de la médecine philosophique la plus généreuse et la plus haute, la 
documentation historique sur laquelle il s'appuie, la belle forme littéraire sous 
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laquelle il se présente, élévent cet ouvrage au-dessus des productions de simple 
actualite ; et l'on peut affirmer que ces quatre cents pages offriront toujours au 
psychologue et au médecin une ample matière à l'analyse et à la réflexion. 

Le livre s'ouvre par une préface du docteur Dejerine, dans laquelle le maitre 
rappelle brièvement les origines, l’évolution et Iles bienfails de l’œuvre psycho- 
thérapique qu’il poursuit depuis vingt ans et dont il a lui-même, en 1903, 
exposé les grandes lignes à la Sociélé de Neurologie. 

L'ouvrage se divise en trois parties. La première est consacrée à l'historique 
de l'isolement et à la revue des différents procédés curatifs anciens ct nouveaux 
de la psychothérapie. Les auteurs, après êlre remontés dans un chapitre de 
grande érudition et de belle littérature aux origines historiques et aux sources 
psychologiques de l'isolement, étudient la psychothérapie médicamenteuse et 
thaumaturgique envisagée sous ses formes conscientes et inconscientes à travers 
les âges. Rien n'est intéressant comme cette revue bislorique dans laquelle 
Camus ct l'agniez nous rappellent les formes innombrables, les pratiques de tout 
ordre de la « foi qui guérit » (Charcot). 

Ces pages constituent l'introduction historique et philosophique la plus ins- 
tructive à l'étude de l'isolement thérapeutique à laquelle est consacrée la seconde 
partie de l'ouvrage. Les applications de l'isolement y sont particuliérement étu- 
diées dans le traitement de l'hystérie et de la neurasthénie : Jes indications et 
contre-indications de la méthode sont passées cn revue etsoigneusement établies. 
La Hsgussion de l'isolement dans la ncurasthénie aboutit à des conclusions 
moins fermes, à des indications moins péremptoires que pour l'hystérie. Peut- 
être à ce propos les auteurs auraient-ils pu insister davantage sur l'intérêt théo- 
rique et pratique du diagnostic différentiel des états de mélancolie, d'hypocon- 
drie, de nosophobie, de doute et d'obsession, d’épuisement cérébro-spinal avec 
confusion mentale, d'obtusion et d'inhibition psychiques, d'états psychopathiques 
avant-coureurs des affaiblissements démentiels précoces, etc. 

Les indications générales de l'isnlement une fois établies, les autcurs exposent 
les moyens pratiques de le réaliser. IIs décrivent avec précision la pratique du 
docteur Dejerine qui a installé depuis 1895 dans sa salle Pinel à la Salpètrière 
un service d'isolement qui est le modèle du genre. 

Après un chapitre traitant de l'action réciproque du physique sur le moral et 
une étude de l'hypnotisme, montrant les inconvénients et les dangers de cette 
méthode, qui est avantageusement remplacée par celle de l'isolement comme 
moyen d'augmenter l'aclion exercée par le médecin sur le malade, Ics auteurs 
abordent l'étude détaillée des procédés psychothérapiques que l’école de Dejerine 
applique aux malades soumis à l'isolement. En un chapitre fort intéressant sur 
la suggestion et la persuasion, ils établissent le sens et les rapports réciproques 
de ces deux opérations psychiques par la critique étymologique ct psycholo- 
gique de ces vocables, sur la signification desquels on a tant discuté dans ces 
derniers temps : les auteurs rappellent à ce propos les travaux de Bernheim, 
Binet, Grasset, Babinski. Après une pénétrante analyse des conséquences et des 
effets à longue portée de la suggestion et de la persuasion, ils finissent par éta- 
blir que la suggestibilité est à la suggestion ce que la confiance est à la 
persuasion. 

Camus et Pagniez énumérent et expliquent ensuite les règles qui doivent pré- 
sider aux entretiens psychothérapiques : la néccssilé et les moyens de conquérir 
la confiance du malade, les arguments de raison et de sentiment à faire valoir 
auprès de lui, l’art de pénétrer les causes des syndromes observés ct l’ensemble 
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des procédés à mettre en œuvre pour détruire l'édifice morbide construit par 
l'esprit du malade. 

La seconde partie du livre se termine par l'élude de la rééducation physique 
el morale et la discussion des critères de la guérison des malades ainsi soumis 
à l'isolement et à la psychothérapie. 

La troisième partie, qui constitue le tiers de l'ouvrage, contient soixante obser- 
vations, documents cliniques remarquables par l'honnêteté scrupuleuse de leur 
rédaction, la concision ct la précision analytique de leur texte, offrant l'intérêt 
très vivant qui s'attache, non pas à la relation sèche d’un cas pathologique, 
mais à l’histoire, dans chaque observation, d’un drame morbide qui évolue à 
travers des vicissitudes variées vers un heureux dénouement. 

Au lerme de cette insuflisante analyse, je me permettrai de rappeler qu'en 
4902, pendant le semestre durant lequel j'ai eu l'honneur de suppléer dans son 
service le professeur Dejerine, j'ai eu la bonne fortune d’avoir pour collabora- 
teurs les internes auxquels le maître a confié la tâche d'exposer dans le présent 
ouvrage lu méthode de traitement. J'ai donc moi-même, avec MM. J. Camus et 
Ph. Pagniez, observé pendant plusieurs mois l'application et les résullats de 
cette méthode et je ne puis que confirmer les conclusions des auteurs. J’ajouterai 
mème que viennent à l'appui de ces conclusions les rares insuce’s dela méthode 
qui montrent que les cas rebelles différent par leur nature de ceux étudiés sous 
les noms d'hystérie et de neurasthénie par Dejerine et ses éléves. 

La méthode de Dejerine permet de dissocier les éléments curables des éléments 
incurables. Elle s’impose donc non seulement comme un moyeu thérapeutique 
utile au malade, qu’elle améliore lorsqu'elle ne le guérit pas, mais comme un 
procédé de diagnostic et de pronostic utile au médecin, qu'elle éclaire sur la 
signification réelle et la nature foncière des troubles psychopathiques observés. 

E. Durré. 


ANATOMIE 


80) Le développement des couches moléculaires du Cerveau et du 
Cervelet chez les animaux et chez l'homme, par 1: Roncononi. 
Archivio di Psichiatria, Neuropatologia, Antropol. criminale e Med. leg., vol. XX VE, 
fase. 3-4, p. 416-435, 1905. 


Travail d’histologie comparée d'où il résulte que le coefficient des couches 
moléculaires est élevé dans les parties du système nerveux peu en rapport avec 
les fonctions psychiques; chez les inférieurs (épileptiques, fous moraux, idiots), 
ce coefficient est également, dans son ensemble, très élevé. Kk. DELENI. 


81) La Structure fibrillaire de la Cellule Nerveuse selon les nou- 
velles méthodes de recherche histologique, par R. CanaccioLo. La Clh- 
nica moderna, an XI, n° 38, 20 sept. 1908. 


Revue synthétique où l’auteur résume les techniques de Cajal et Bielchowsky, 
celles de Donaggio, Joris, Lugaro, Robertson, et les résultats obtenus. 
| F. DELrNI. 


82) Nouvelles recherches sur la Structure fine de la Rétine, par Guipo 
SALA. Communication d la Soc. medico-chirurg. de Pavie, séance du 4 juillet 1905. 


Recherches entreprises à l’aide de la méthode de Cajal; description et figura- 
tion des cellules amacrines de la rétine des oiseaux, et discussion sur la nature 
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des éléments situés dans la couche intergranuleuse de Ja rétine de quelques 
mammifères. I. DELENT. 


#3) Régénération des Terminaisons motrices des Nerfs coupés, par 
R. Opizr. Archives de Médecine expérimentale, juillet 1905, no 4, p. 503-503, avec 
1 planche. 


Complétant des recherches sur la régénération des terminaisons motrices 
entreprises avec Iferzen, l’auteur montre qu’à côté des terminaisons motrices 
en voie de régénération proprement dite, il en est d'autres en voie de formation 
avec le concours du tissu musculaire, et enfin il peut y avoir régénération par 
bourgeonnement latéral. Cetle régénération ne se voit que dans les muscles 
avoisinant immédiatement la section; il se fait là une sorte de pousse, compa- 
rable à celle des nerfs sectionnés; mais à la périphérie, c'est-à-dire dans les 
parties éloignées de la section, on ne voit jamais d'autre régénération des 
plaques motrices que par dégénérescence partielle ou régénération sur place, 
ou par formation de celles-ci avec le concours du tissu musculaire. 

P. LEREBOULLET, 


84) L’Oreille des Napolitains normaux et Criminels, par AB£LE DE 
BLasio. Archivio di Psichiatria, Neuropatol., Antrop. cr. e Med. leg., vol. XXVI, 
fasc. 4-5, p. 385-407, 1905. 


L'auteur décrit les anomalies du pavillon, nombreuses chez les dégénérés, 
surtout chez les femmes, et dont souvent plusieurs sont réunies chez le même 
sujet. F. DELENI. 


PHYSIOLOGIE 


85) Recherches ultérieures touchant l'action du Vague sur la Respi- 
ration interne, par F. Soprana. Archives ilaliennes de Biologie, vol. XLII, 
fase. 3, p. 320-386, 7 sept. 1905. 


La quantité de CO? produite par les grenouilles vagotomisées est toujours plus 
grande que celle qui est produite par les grenouilles normales, et la différence 
augmente avec l'élévation de la température. 

On doit conclure que l'innervation du vague entrave la production de CO: pro- 
voquéec par les températures élevées, règle ainsi les échanges et la production 
de chaleur, et constitue par là un moyen de défense de l'organisme contre les 
températures élevées. FEINDEL. 


86) Démonstration des Centres Respiratoires Spinaux au moyen de 
l’Acapnie, par A. Mosso. Archives italiennes de Biologie, t. XLIIT, fase. 2, p. 216- 
224, 8 juillet 1905. 


Au moyen de I’acapnie, on peut complètement paralyser la fonction respira- 
toire de la moelle allongée, ce qui permet de voir ce que la moelle épinière peut 
faire à elle seule. 

Pour cela, l’auteur prend un chien chloralisé et trachéotomisé, et il fait une 
ventilation de cent vingt respiralions par minute au moyen de son appareil à 
air comprimé ct rarélié. Au bout de quarante secondes après que la respiration 
artificielle a cessé, les deux extrémités supérieures commencent à sc mouvoir 
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avec le rythme de la respiration, et, suivant le mème rythme, il y a une légère 
contraction des muscles abdominaux. 

Bien que les mouvements des jambes soient assez forts, le diaphragme et les 
muscles thoraciques restent en complet repos. 

Or, antérieurement, l’auteur a démontré que de tels mouvements rythmi- 
ques des membres étaient unc manifestation et une preuve de l'activité des cen- 
tres respiratoires de la moelle. L'expérience fait voir que ces centres spinaux 
sont les premiers à reprendre leur fonction durant l'apnée. 

Dans l'expérience qui a fourni les tracés joints au mémoire, la dépression des 
centres bulbaires produite par l’acapnie a été si considérable que la respiration 
ne redevint normale que 2’ 83" après la cessation de la ventilation artifi- 
cielle. 

Il convient d’ajouter que ces expériences en confirment d’autres sur des 
chattes & bulbe détruit et confirment aussi des observations faites sur le mont 
Rose et dans la cloche à air raréfié. FRINDEL. 


87) Essai physiopathologique sur le mécanisme de la Faim, ses 
variations, ses viciations, par LkopoLty Livi. Arch. gén. de Méd., 1905, 
p. 4153, n° 19, 20 et 21. 


La faim est la sensation d’un appel adressé, suivant un mode paroxystique, au 
centre général de régulation de l'activité diastasique. Comme la vie cellulaire 
s’accomplit aux dépens des réserves, c'est au moment où les cellules à diastases 
sont prêtes à attaquer les réserves des tissus, que la sensalion de faim arrive au 
bulbe. Le bulbe est le centre automatique de la faim; au-dessous il y a des cen- 
tres ioftrieurs et au-dessus un centre cérébral, non délerminé encore. 1] y aune 
faim cellulaire, une faim gastrique et une faim centrale (bulbaire et corticale). 
La faim gastrique n'aurait qu’une importance secondaire ; la faim est possible 
sans estomac comme sans cerveau. 

Le cerveau discipline la faim, mais aussi l’exagére, il en fait l'appétit ; les 
sensations gustatives interviennent ici. 

Le rôle du système nerveux est évident aussi dans le mécanisme de la sensa- 
tion de satiété, que l'ingestion d'une quantilé minima d'aliments ou simple- 
ment de bouillon suffit à procurer. A l'état normal la sensalion de faim offre 
de grandes variations. A l'état de jeûne prolongé, la non-satisfaction de la faim 
va jusqu'à créer un état vésanique, à moins que le jeûne ne soit velontaire. 
Les médicaments dits d'épargne ne sont pour la plupart que des agents d'inhibi- 
tion du centre bulbaire de la faim. 

La faim périphèrique est augmentée ou diminuée dans un certain nombre de - 
maladies générales ou locales de mème que la faim gastrique. L’anorexie est 
l'absence de faim cérébrale et l’aphagie serait l'absence de faim bulbaire, par 
exemple chez un tuberculeux, ou le cancéreux. 

La parapbagie (faim déviée) est le dégoût de certains aliments; il y a aussi 
une répugnance purement cérébrale. Il y a une faim nauséeuse, une faim défail- 
lante (sitolepsie). La polyphagie d'origine bulbaire de la migraine, de l’asthine, 
du goitre exophtalmique, du diabète, est à distinguer de la faim valle. Il y a 
enfin une dysorexie d'origine cérébrale (chlorose) et une hyperorexie, paroxys- 
tique ou non paroxystique. P. Loxoe, 
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88) Contribution à l'étude et à l'interprétation de la Pallesthésie 
(Sensibilité vibratoire), par V. Foncr et Banoveccuio. Annals cell’ Istituto 
Psichiatrico della R. Universita di Roma, vol. IH, fase. 2, p. 194-243, 1904. 


Les résultats obtenus par les auteurs confirment dans leurs grandes lignes 
ceux qui ont été obtenus par Rydel et Seiffer. — Des constatations intéressantes 
faites sur des sujets ayant subi la rachicocainisation démontrent que la sensibi- 
lité vibratoire, conservée dans ces cas, sc rapproche de la sensibilité cutanée 
davantage qu'on ne l’a admis, alors qu'elle s'éloigne de la sensibilité à la cha- 
leur et à la douleur. Enfin, tous les tissus profonds sont aptes à percevoir les 
vibrations du diapason; on est donc en possession d'une méthode permettant 
d'apprécier les troubles de leur sensibilité quand la sensibilité cutanée est 
supprimée. F. Deveni. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


89) Contribution à l'étude de la Polioencéphalite aiguë supérieure et 
inférieure, par Gustave Trenet. Thèse de Paris, n° 402, juin 1905. 


La maladie décrite sous le nom de maladie de Wernicke, ou poliocncéphalite 
hémorragique supérieure aiguë, n’est pas une affection systématisée, mais une 
encéphalite diffuse à foyers hémorragiques multiples et pouvant aussi atteindre 
la substance blanche. — I! en est de même pour la policncéphalite hémorra- 
gique inférieure aiguë. | 

ll existe entre cette affection et l'encéphalite diffuse aiguë non suppurée, la 
poliomyélite antérieure aiguë, des analogies et une parcnté que mettent bien on 
évidence l’étiologie et l'anatomie pathologique. 

L’apyrexie, la somnolence, l'ophtalmoplégie externe pour le type supérieur, 
les troubles du langage, de Ja déglutition, de Ja respiration et de la circulation 
pour le type inférieur sont les principaux symplômes qui donnent à cette affec- 
tion son allure clinique. FEINDEL. 


90) Sur un cas aigu (Policencéphalite supérieure hémorragique) et 
un cas chronique de Syndrome de Korsakow (U. einen acuten (Polio- 
encephalilis sup. hemorrh.) u. einen chronischen Fall von Korsakowscher 
Psychose), par Barpgcker. Archiv f. Psychiatrie, t. XL. fasc. 4, p. 304, 1905 
(2 obs., 20 p., Index bibl.) 


Dans le premier cas il semble bien s'agir d'une polioencéphalitc, cn raison 
des symptômes oculaires et de l'absence de douleurs des troncs nerveux, néan- 
moins Bædecker n’élimine pas absolument la possibilité d'une névrile (alcoo- 
lique). Syndrome de Korsakow typique. Guérison complète. Le malade, profes- 
seur d'université, a repris ses cours cl ses travaux; il garde le souvenir de ses 
confabulations. 

Dans le deuxième cas, après guérison complète des symptômes de névrite en 
deux ans, le syndrome de Korsakow persiste depuis 4902 avec amnésie rétro- 
grade. M. Trene.. 


91) Altérations des Éléments nerveux dans l'Encéphalite expéri- 
mentale, par SALVATORE Draco. Annali di Nevrologia. vol. XXIII, fase. 1-2, 
p. 24-49, 1905. 


Encéphalites traumatiques, infectieuses, cliniques produites chez des chiens. 
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Sur la zone d’encéphalite les cellules nerveuses et névrogliques sont détruites ; 
dans la zone qui y confine, les cellules nerveuses présentent l’atrophie vari- 
queuse de leurs prolongements, l'épaississement de leur corps, le gonflement et 
la fracture du cylindraxe, l'hyperchromatose du nucléole, et quelquefois la 
chromatolyse progressive, la karyolyse et la destruction terminale de l'élément. 
Les cellules névrogliques ont aussi leurs prolongements altérés. 

Dans l’encéphalite infectieuse ou clinique la guérison de la maladie se fait 
par la production d'un tissu de granulation aux dépens des leucocytes qui se 
multiplient par karyokinèse, puis, après des transformations multiples, donnent 
naissance à des fibroblastes. F. DeLenr. 


92) Méningo-encéphalite diffuse et Hémiatrophie Cérébelleuse chez 
un chien, par L. Mancuano, G. Petit et Cocyuor. Nouvelle Iconographie de lu 
Salpélrière, an XVIII, n° 3, p. 234-240, mai-juin 1905. 

Les auteurs ont observé un chien qui présentait des troubles moteurs, senso- 
riels et mentaux tels, que le diagnostic des lésions causales put être fait exacte- 
ment comme le démontra l’autopsie. | 

Il s'agit d'un chien cocker, âgé de 2 ans et demi; maladie des chiens à 
2 mois; ses premiers troubles remontent au moins à l’âge de un an, et depuis 
lors leur évolution est progressive. Ge chien est dément, ce terme exprimant, 
comme il exprime chez l'homme, la perte des fonctions de l'intelligence. Les 
sens spéciaux sont abolis, les membres sont parésiés et l'animal exécute des 
mouvements de manège de gauche à droite. 

D'après les résultats très précis de l'autopsie et de l'examen histologique, 
c'est l’atrophie du lobule pneumogastrique gauche et des circonvolutions voi- 
sines, avec dégénérescence consécutive des fibres antérieures de la protubérance 
du mème côté, qui entraina chez ce chien le mouvement de manège. 

La méningo-encéphalite diffuse, plus accentuce au niveau des lobes frontaux, 
a provoqué un état démentiel comparable à celui décrit par Goltz chez son chien 
décérébellé. 

Les lésions de méningo-encéphalile chez le cocker étaient en lous points com- 
parables à celles de la méningo-encéphalile chez l'homme, à celles de la para- 
lysie générale. La maladie des chiens a eu chez l'animal en question les mêmes 
suites éloignées qu'a souvent chez l'homme la syphilis, ce qui montre qu'une 
mème affection cérébrale à lésions bien définies peut être produite par diverses 
maladies infectieuses. 

ln conséquence, si chez l'homme la syphilis est une cause puissante, habi- 
tuclle de la méningo-encéphalite et de la paralysie générale par laquelle elle se 
traduit, il faut supposer que d'autres maladies infectieuses sont sans doute 
susceptibles de provoquer les mémes désordres. On ne saurait nier, en tout cas, 
l'intérêt que présente la constatation chez un chien primitivement atteint d'une 
maladie microbienne déterminée, de lésions inflammatoires identiques à celles 
qui sont d'ordinaire rapportées chez l'homme à la syphilis. L'EINDEL. 


ji 


 MOELLE 


93) Troubles trophiques Unguéaux dans la Paralysie Infantile, par 
Rocuer (de Bordeaux). Suc. d'Anat. et de Physiol. de Bordeaur, 30 janvier 1905, 
in Journ. de Med. de Bordeaux, 12 mars 1908, u° 11, p. 186. 


Knfant de quinze mois, atteint trois mois auparavant de paralysie infantile, 
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et présentant des troubles trophiques des ongles consistant, aux mains, en l’exis- 
tence à une très minime distance de leur extrémité libre, d'un sillon transversal 
légèrement courbe, à convexité tournée vers la pulpe; aux orlcils, l'aspect des 
ongles est tortueux et rabotcux sur toute la surface. L'auteur ajoute ces troubles 
trophiques à ceux publiés dans deux cas de paralysie infantile par Troisier et par 
Heller, et qui consistaient en une ecchymose sous-unguéale avec chute de l’ongle 
dans le premier cas et en un ramollissement et une incurvation des ongles dans 
le second. JEAN ABADIE. 


94) Sur un cas de Paralysie Infantile à forme Monoplégique bra- 
' chiale, par R. Crucner. Arch. gén. de Méd., 1903, p. 1106, n° 18, 2 mai (2 fig.). 


Une enfant de onze ans est prise au cours d’une maladie fébrile indéterminée 
d'une paralysie flasque du membre supérieur gauche, sans aucun trouble subjectif 
de la sensibilité à ce moment ; pendant la période prémonitoire, au contraire, il y 
avait eu rachialgie au niveau des Vi° et VII: vertèbres cervicales et de Ja pre- 
miére dorsale, avec exaspération de la douleur dans le mouvement. Quelques 
jours plus tard les mouvements reviennent dans les doigts. Deux ans après cette 
maladie l’atrophie est encore très intense au moignon de l'épaule, moins forte à 
l'avant-bras, faible à la main. Le deltoide et le long supinateur sont complète- 
ment inexcitables aux divers courants. Le meinbre cst ballant et la malade 
supplée aux muscles qui manquent par des mouvements de l’épaule elle-même, 
qui en s’élevant permet une certaine abduction ; les mouvements en arriére se 
font grace au grand dorsal intact, et les mouvements en avant grâce au grand 
pectoral peu touché. Réflexes tendincux presque abolis. Sensibilité normale. 

I ne s'agit ni de paralysie radiculaire ni de polynévrite, mais bien évidem- 
ment de poliomyélite antérieure avec cette particularité, — déjà signalée dans les 
observations de Schultze et Auerbach, de Brissaud et ses élèves, etc., — que la 
méningite s'est associée au début à la myélite comme le prouve la rachialgie. 

P. Lonpe. 


95) Contribution casuistique à la connaissance des Ostéo-arthropa- 
thies Syringomyéliques; notes sur les Fractures spontanées, par 
J. Baxer. Revue neurologique tchèque, 1905, n* 7-8, avec 4 planches. __ 


Description de 3 cas d’osléoarthropathies d'origine syringomy élique. Il s'agit, 
dans le premier cas, d’une fracture du radius et du cubilus chez un cordonnier 
âgé de 30 ans. Dans le second cas il s’agit, outre quelques lésions tropbiques 
sur les doigts, d'une luxation de main gauche chez un cocher de 20 uns. Dans 
le troisième cas il s’agit d'une arthropathie et luxation dans l'articulation de 
l'épaule du côté gauche chez une femme de 26 ans. 

L'auteur s'étend ensuite sur la fragilité anormale des os en général, et sur la 
fragilité des os d'origine, ainsi que sur la thérapeutique des arthropathies d'ori- 
gine nerveuse. Quelques planches démonstratives. 

HASKOVEC. 


9%) Tableau clinique de la Syringomyélie; histologie des Muscles 
atrophiés, par R. Sirvestrini. Lo Sperimentale, vol. LIX, fasc, 3-4, p. 253-263, 
mai-août 1905. 


Cas de syringomyélie avec atrophie localisée aux jambes; étude histologique 
d'un fragment de jumeau enlevé par biopsie (rareté des fibres par rapport au 
tissu connectif et à la graisse, inégalités entre les diamètres des fibres dont 
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certaines sont très amincies, abondance des noyaux); les artérioles ont leurs 
parois épaissies, beaucoup sont oblitérées. I, DELENI. 


97) Syringomyélie, type Morvan, avec Paralysie Faciale double, par 
J. A. VALDÈS ANGIANO. Revista medica cubana, juillet’ 1904, t. V, n° 4, p. 36. 


Cas de syringomyélie datant de plus de 44 ans avec troubles trophiques forme 
Morvan (tous les doigts mutilés) et diplégie faciale intéressant le facial supérieur 
et le facial inféricur de chaque côté. i) DRLENI, 


98) Contribution à l'étude de la Maladie de Morvan et de la forma- 
tion des cavités médullaires (Beitrag zur Lehre von der Movan'schen 
Krankheit und der Entstehung der Hoehlen im Kueckenmark), par SrenLinu 
(Varsovie). Zeitschrift f. klin. Medici., t. LVI, n 5 et 6. 


La maladie de Morvan, considérée tout d'abord comme maladie autonome, 
reléve de la syringomyélie. L'auteur présente un histurique de la question et il 
moulre, d'autre part, que l'identification de la syringomyélie avec la lèpre n’est 
pas démontrée. Il a eu l’occasion d’observer un cas de maladie de Morvan et d'en 


. examiner les pièces à l’aide de méthodes modernes. Le pointnouveau de son travail 


est dans l'essai qu'il fait de donner une explication pathogénique nouvelle de la 
formation de certaines cavités et fentes qui existaient dans la moelle de son 
malade. 

Dans la moelle cervicale existait une cavité tapissée de cellules épendymaires 
ne présentant rien de particulier. Au niveau des régions dorsale et lombaire il 
n'y avait aucune relation — ni topographique ni histologique — entre les 
formations cuvilaires et le canal épendymuire. Lesdites formations se trouvaient 
au milicu de cloisons conjonctives; celles-ci étaient épaissies, ressemblaient par 
leur structure à la pie-mère et émanaient de la périphérie. Les parois de ces 
formations étaient tapissées de fibres conjonctives; pas de cellules épendymaires. 

On voyait des cloisons conjonctives émanant de la périphéries'insinuer dans la 
substance blanche et dans la substance grise. Autour des cloisons de la première 
calégorie existait une prolifération névroglique beaucoup plus dense qu'autour 
de celles de la deuxième catégorie. Il est probable que primitivement a lieu la 
pénétration des cloisons. Puis, des foyers de sclérose (visibles sur les coupes) 
apparaissent, comme réaction névroglique. Ce tissu inflammatoire névroglique 
est plus dense au niveau de la substance blanche qu'au niveau de la substance 
grise. Finalement, une rétraction de certaines couches des cloisons conjonctives 
se produit, et c'est cette rétraction qui détermine la formation de simples fentes 
plus ou moins grandes ou de cavités. En somme, la grandeur des formations 
cavitaires est déterminée par l'intensité du processus de rétraction. Un index 
bibliographique est joint au travail. ITALBERSTADT. 


MENINGES 


99) Méningite Typhoidique, par Rurus I. Coue. The Johns Hopkins Hospital 
reports, vol. XU, p. 378-440, 4904. 


L'auteur étudie la méningite ty phique et ses trois formes (méningisme, ménin- 
gite séreuse, méningite suppurée) en se servant d'un bon nombre d'observations. 
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Il résume la pathologie de ces formes en les subordonnant aux localisations 
bacillaires. | THOMA. 


100) Anatomie pathologique dela Méningite due au Bacille Typhique, 
par W. 1. Mac Canuum. The Johns Hopkins Hospital reports, vol. XI, p. 411-420 
1904. 

Description des méninges dans deux cas de fièvre typhoide avec méningite 
typhique suppuréc. THOMA. 


101) Complications Méningitiques de la Fièvre Typhoide chez l'en- 
fant, par J.-J. Giraupet. Thèse de Bordeaux, 1904-1905, n° 27. Imprimerie 
l. Cassignol. 

Les accidents méningitiques qui compliquent la dothiénentérie infantile sont 
relativement rares, puisque l'auteur n’a recueilli que 60 cas dans la littérature 
médicale (4 observations inédites). lls sont causés par le bacille d'Éberth pur ou 
associé (staphylocoque), ou par d'autres microbes (bacilles de Koch), ou par les 
toxines typhiques. Ils se présentent sous trois formes cliniques principales : 
forme cérébro-spinale aiguë ; forme subaigué pseudo-tuberculeuse ; forme con- 
vulsive. À l’autopsie, on rencontre soit une méningite purulente généralisée ou 
localisée, soit une simple congestion des méninges, soit aucune lésion macros- 
copique. Le pronostic est très grave, sans être fatal; la forme pseudo-tubercu- 
leuse parait la plus bénigne. Les meilleurs moyens thérapeutiques sont la ponc- 
tion lombaire et les bains chauds ou tièdes. JEAN ABADIE. 


102) De quelques Symptômes Nerveux au cours de la Scarlatine. 
Leucocytose du Liquide Céphalorachidien, par Henri Durour et Léon 
Giroux. Bulletins de la Société médicale des [épitanx de Paris, 6 avril 1905, p. 299- 
303. 

Comme dans les oreillons, il est possible d’observer dans les scarlatines à 
symptômes nerveux des réactions méningées se traduisant par l'existence de 
lymphocytose rachidienne; chez deux malades l'auteur a observé du myosis 
(signe du sympatbique) accompagné de ly mphocytose dans le liquide arachnoi- 
dien. 

Chez les autres malades ponctionnés ct à résullat négatif la ponction lombaire 
a amélioré la céphalée. 

Discussion. — Dopter confirme les données de Dufour et a pu constater chez 
8 scarlatineux à symptômes nerveux d'ordre général, une lymphocytose discrète, 
puis chez 2 autres avec ébauche du signe de Kernig ct inégnlité pupillaire, la 
lymphocytose était beaucoup plus abondante. II semble que le virus ourlien ait 
une aflinité beaucoup plus grande pour le système nerveux que le virus scar- 
latin. Il s’agit d’ailleurs d'un phénomène commun à beaucoup d'infections, dans 
la rougeole avec signes méningitiques frustes (céphalée, brachycardie, Kernig 
léger). 

Durour a trouvé de la lymphocytose. [1 est probable que les faits récents de 
paralysie faciale publiés s’accompagnent de modifications analogues du liquide 
eéphalo-rachidien. Cette pathogénie parait plus rationnelle que celle de la né- 
trite ascendante indiquée en pareil cas. P. SAINTON. 


103) Observation de Méningite Chronique ou Hydrocéphalie et 
Pseudotétanos, par le prof. p’'Eseing (de Genève). Bulletins et Mémoires de la 
Société médicale des Iüpitaur de Paris, 30 mars 1905, p. 269-271, 2 fig. 


Observation d'une fillette présentant une forme rare de contracture généra- 
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lisée en pleurothotonos. A 8 mois cette enfant fut atteinte de bronchopneumonie 
suivie de réactions méningées sans signe de Kernig, ni constipation. Mais le 
liquide céphalo-rachidien louche contenait des polynucléaires. A la suite d'une 
crise de convulsions l’enfant fut contracturée comme une barre de fer ; la téte est 
rétractée en arrière, et déviée de gauche à droite, le tronc est en extension 
complète avec torsion vers la droite, les jambes en flexion forcée et adduction. 
Les deux bras sont contracturés avec flexion du coude et les mains en prona- 
tion, les doigts fléchis sur le pouce dans la paume. 

La malade resta des mois dans cet état; deux ponctions lombaires furent 
pratiquées, dans la dernière le liquide était clair. 

La connaissance revint, mais le crâne devint bombé avec saillie du frontal. 
Absence de tuberculose à l’autopsie. Hydrocéphalie interne abondante. 


Discussion. — Manran rappelle que la raideur tétaniforme n’est pas absolu- 
ment rare dans certaines hydrocéphalies du premier âge. (Cas publiés avec 
Aviragnet et Detot, Bulletin médical, 1904, n° 5.) P, SAINTON. 


INFECTIONS. INTOXICATIONS 


104) Contribution à l'étude des Hémorragies Surrénales dans les 
Infections et Intoxications aiguës, par Frépéric Nepoux. Thèse de Paris, 
n° 509, juillet 1908. 


Les hémorragies des capsules surrénales sont une des formes les plus fré- 
quentes de la réaction de ces organes aux infections et aux intoxications. Elles 
se traduisent par des signes variables suivant la gravité antérieure de l'état du 
malade chez lequel elles apparaissent. Les uns sont des signes d'insuffisance 
surrénale (convulsions, vomissements, diarrhée, tachycardie), les autres d'irri- 
tation des filets nerveux de voisinage (douleur, syncope); les autres, d'hémor- 
ragie (anémie, collapsus). 

On peut en décrire une forme latente, fréquente, une forme péritonéale, une 
forme d'hémorragie interne, une forme convulsive, une forme purpurique, et 
une forme de tumeur abdominale. 

Le traitement médical, préventif et curatif est la médication surrénale, 
extrait ou adrénaline, médication à la fois opothérapique et vaso-constrictive. 

FEINDEL. 


105) Contribution à l'étude anatomo-pathologique du Sympathique 
abdominal dans les Infections, par M. LAIGNEL-LAvasrinx. Revue de Méde- 
cine, an XXV, n°6, p. 389-399, 10 juin 1905. 


Les ganglions solaires présentent dans les infections des réactions analomo- 
pathologiques qui ne sont pas liées à la nature des agents morbides, mais sont 
directement en rapport avec l'intensité de la toxi-infection et la rapidité de 
l'évolution de la maladie. 

Parenchymateuses et dégénératives dans les formes aiguës, diapédétiques et 
nodulaires dans les formes plus lentes, scléreuses dans les formes chroniques, 
les altérations toxi-infectieuses des ganglions solaires obéissent aux lois de 
l'anatomie générale. 

Les toxi-infections peuvent laisser des séquelles aussi bien sur le sympathique 
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que sur les autres organes; ces séquelles seraient le substratum anatomo-patho- 


logique de certaines névroses ou psychoses réputées fonctionnelles. 
FEINDEL.. 


106) Maladie d’Addison avec troubles sympathiques, par J. Courmonr, 
Lesigur et L. Taévenor. Soc. méd. des Hôpit. de Lyon, 11 avril 1905, in Lyon 


médical, 23 avril 1905, p. 939. 


Addisonien qui, outre ses signes classiques (pigmentation, asthénie, douleurs 
lombaires, vomissements), avait un peu d'exophtalmie, un peu de tremblement 


des doigts, des sensations fréquentes de vapeurs à la face, un pouls ralenti (64). 
A. Poror. 


107) Maladie d’Addison avec troubles sympathiques, par CHAviGny. 
Soc. méd. des Hopit. de Lyon, 41 avril 1906, in Lyon médical, 23 avril 1905, p. 939. 


Jeune soldat, addisonien non douteux, qui présentait : 
4° Une mydriase avec paresse toute spéciale de la pupille ; 


2° De l'instabilité cardiaque avec ralentissement habituel du pouls (40). 
A. Poror. 


108) Ataxie aiguë, Astasie-abasie consécutive à une Angine non 
Diphtérique, par Torinno SiLvesrri. Gazzetla degli Ospedali e delle Cliniche, 
an XX VI, n° 418, p. 1235, 4° oct. 4905. 


Ilistoire d’un homme de 53 ans qui, à la suite d’une angine grave terminée 
par une suppuration, présenta d'abord de la faiblesse des jambes, puis de l'in- 
coordination des membres inférieurs, enfin de l’incoordination des membres 
supérieurs, tout cela sans aucun trouble sensitif ni phénoméne hystérique. Pour 
les membres supérieurs, l’ataxie est tout à fait tabéliforme, c'est-à-dire que les 
yeux fermés on n'obtient plus que des mouvements désordonnés. Aux membres 
inférieurs il en est autrement; Ics mouvements s’exéculent bien et avec force et 
avec mesure, yeux ouverts ou clos, quand le malade est couché. Mais si on le 
met debout il chancelle, ses jambes fléchissent et il tombe. 

Ainsi, il s’agit à la fois d’ataxie aiguë polynévritique et d’astasie-abasie para- 
lytique. Ce dernier symptôme ne parail pas avoir encore été noté dans les poly- 
névrites si l'hystérie se trouve éliminée. F. DELENI. 


109) Note sur l'état du Réflexe du tendon d'Achille dans la Diphtérie, 
par J. D. Rorwgsron. Brain, part CIX, p. 68-72, Spring, 1905. 


- Le réflexe du tendon d'Achille est souvent affecté dans la diphtérie. Complé- 
tement aboli dans la paraplégie diphtéritique, son absence peut étre le seul signe 
de la perte du mouvement dans les membres inférieurs. 

Les réflexes du tendon d'Achille peuvent être inégalement affectés et repa- 
raitre à des moments différents de l'un et de l’autre côté. THOMA. 


110) Un cas de Paralysie Diphtérique, par Raymonp. Arch. gén. de Med., 
41905, p. 532, n° 9. 


S. G..., Agé de 30 ans, entre à l’hôpital le 25 juillet, pour une angine 
diphtérique ; le 28, paralysie du voile du palais, dysarthrie. Le 8 août, douleurs 
vives dans les membres inférieurs, albuminurie. Le 24 août, après une longue 
marche à pied pendant une convalescence incertaine, une paralysie généralisée 
se déelare malgré l'amélioration de la paralysie précoce, incomplètement guéric 








66 REVUE NEUROLOGIQUE 


d'ailleurs. Elle consista en diplopie, paralysie de l'accommodation, paralysie 
faciale double, paralysie des membres inférieurs et parésie des membres supé- 
rieurs plus marquées aux extrémités. Il y eut atrophie des éminences thénar et 
hypothénar. Les masses musculaires et surtout les nerfs périphériques sont dou- 
loureux. Incontinence nocturne d'urine; perte de la sensibilité articulaire aux 
pieds et à la main; mais pas de troubles notables de la sensibilité tactile, non 
plus que de troubles trophiques, ni vaso-moteurs. Réaction de dégénérescence 
partielle de certains muscles. 

[a paralysie précoce localisée doit être attribuée à une névrite toxique par 
voisinage (Babonneix). Mais comme l'a montré Mouravieff, les paralysies tar- 
dives sont dues à une cellulo-neurite qui, débutant par les centres bulbo-médul- 
laires, ne se manifeste vraiment que lorsque les nerfs sont lésés. En somme, la 
paralysie diphtérique a le pronostic favorable de la névrite périphérique en 
général, et elle est justiciable du même traitement. P. Loxpe. 


111) Recherches expérimentales sur la localisation anatomique des 
symptômes de Délire par action des Toxiques Pellagrogénes, par 
Canto Centr. Annali de Nevroloyia, an XXIH, fase. 3, p. 207-211, 1905. 


Ktude du délire toxique chez des chiens diversement mutilés du cerveau. Il en 
résulle que les toxiques pellagrogènes ont une action élective sur les centres 
corticaux, sur tous ceux du manteau cérébral avec, chez le chien, une légère 
préférence pour les centres occipilaux. F, DeLeni. 


112) Sur les symptômes Psychiques de la Pellagre, par ALBERTO VEDRANI. 
Lettura alla Societa medica lucchese. Lucca, tipografia Landi, 1905 (33 p.). 


Etude comparée de dix cas de folie pellagreuse. L’auteur démontre que dans 
la pellagre les idées déliranles sont des produits secondaires dont l’éclosion est 
favorisée par la prédominance des allérations dans la sphère émotive du fait 
des altérations anesthésiques ayant pour base organique les lésions multiples 
qui entourent la plupart des organes et le système nerveux dans cette maladie. 

I. DELENT. 


1143) Importance des Corps de Negri dans le diagnostic pratique de 
la Rage, par Crsank SUAVONKTTO. Gassetla degli Ospedali e delle Cliniche, 
an XX VI, n°133, p. 1393, 3 novembre 1905. 


D'après l’auteur, la nature parasitaire des corps de Négri ne saurait être 
niée ; la constatation histologique de ces corps se fait conslamment dans le sys- 
téme nerveux des animaux ayant succombé à l'infection rabique. 

F. DgLeENI. 


114) Les corps de Negri et l'infection Rabique par virus fixe et a 
évolution lente, par ALESSANDRO BONGIOVANNL. Riforma medica, an XXI, n° 42, 
p. 1149, 21 oct. 4905. 


Dans les infections à marche lente par le virus fixe on ne trouve pas dans le 
système nerveux des animaux les formes endocellulaires constantes dans le virus 
des rues. Si ces formes sont vraiment des parasites, c'est qu’il s’agit d'un autre 
stade de leur évolution. F. DELENI. 


413) Les Capsules Surrénales dans l’Infection Rabique, par A. Moscuini. 
Gazzetta medica italiana, 21 et 28 sept. 1905. 


Dans lés surrénales des hommes et des animaux morts de la rage on trouve 
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des lésions qui témoignent de l'intoxication de l'organisme. Surtout accentuées 
chez le lapin ct le cobaye, ces altérations se présentent sous la forme d'un pro- 


cessus actif d'hyperplasic des éléments glandulaires. — Dans les surrénales des 
lapins et cobayes en question on ne trouve pas de corps de Negri. 
F. DRLENxI. 
DYSTROPHIES 


116) Étude clinique sur un cas d'Adipose Douloureuse ou maladie de 
Dercum, par G. Mazto. .Annali dell’ Istituto psichiatrico della R. Universita di 
Roma, vol. I, fase. I, p. 245-265, 1904. 


Observation d'adipose douloureuse chez un homme de.48 ans à hérédité 
névropathique et à antécédents alcooliques. F. DeLext. 


117) Contribution à l'étude de l’Adipose Douloureuse, par P. FRessiNEAU. 
Thèse de Bordeatr, 4904-1905, n° 93. 


Cette thèse contient avec l'exposé de la question trois observations inédites 
dues à Sabrazés et contenant soit l’une, soit les autres, les délails suivants à 
noter : alcoolisme paternel, hystérie dans les ascendants ou les collatéraux, 
début après l'influenza, absence de troubles psychiques, diminution du champ 
visuel, sclérodermie, hyperesthésie cutanée électrique, augmentution du nombre 
des globules blancs, indicanurie, hypotension artérielle. JEAN ABADIE. 


118) Un cas d'Adéno-lipomatose symétrique, par GAsne ct Ménann. Societ” 
de UInternat des Hôpitaux de Paris, 26 octobre 1908. 


Présentation d'un homme portant au niveau de la nuque, au niveau des 
lombes des adénolipomes symétriquement placés. 

Cette affection peut avoir une terminaison fatale soit en raison d'apparition 
de tumeurs de ce genre dans le médiastin, soit en évoluant à la façon d’un lym- 
phadénome. Les auteurs concluent que la maladie en cause est une dystrophie 
générale à forme lipomateuse. 


1149) Sur les rapports étiologiques et pathogéniques intimes entre les 
Lipomes, l’Adipose douloureuse, l’Adénolipomatose et les affec- 
tions ou productions similaires, par Ff. Atkvons. Il Morgagni, an XLVI, 
n° 8, p. 457-476, ct n° 9, p. 558-580, août et septembre 1905. 

Le but de l'auteur n’est pas d’assimiler la lipomatose symétrique, l’adipose 
douloureuse, l’adéno-lipomatose, mais de montrer qu'elles ont commun ce fait 
de 'hyperproduction du tissu lipomateux. 

Or le lipome n'est pas une néoplasie ; sa place n’est pas parmi les tumeurs 
dites bénignes ; la production de graisse semble avoir pour condition essentielle 
l'infiltration préalable et la distension du tissu connectif par la lymphe. 

De telle sorte qu'en définitive l’adipose douloureuse comme l’adénolipomatose 
paraissent des affections d'origine lymphatique; et l'on entrevoit leur relation 
avec les erdémes cl les infiltrations du tissu sons-cutané. H existerait toule une 
classe de distrophies dont les affections en question, le myxudème et le trophe- 
déme de Meige sont les formes les plus tranchées, dystrophies ayant un rapport 
pathogénique étroit avec des allérations plus ou moins localisées de la circula- 
tion lympatique. F. DeLENI. 
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4120) Œdème aigu des Paupiéres, par NorpMann. Soc. méd. des Hoptt. de Lyon, 
in Lyon médical, 23 avril 1905, p. 921. 


On discute encore sur la nature de l’œdème aigu des paupières : arthritisme 
(Trousseau), éruption urticarienne ge rattachant à l’érythème polymorphe (Du 
Castel). 

Nordmann présente un cas fort intéressant et très typique où la nature hysté- 
rique est absolument établie : 

Femme de 54 ans dont la mère et un frère prennent des crises hystériqucs. 
Elle-méme en prend depuis l’âge de 41 ans, annoncées par de l'angoisse précor- 
diale, des palpitations et suivies une fois d’hémianesthésie sensitivo-scnsorielle 
typique. Emotivité excessive; zones hystérogénes, anesthésie conjonctivale et 
pharyngienne. 

Ayant appris la mort de son frére, la malade pleure abondamment et présente 
à la suite un léger cedéme rosé des paupières. 

Puis, en quarante-huit heures se constitue un edéme intense, mou, blanc et 
comme vésiculaire au centre, rouge violacé à la périphérie. En outre, nom- 
breuses papules, dont quelques-unes ulcérées, au niveau du nez, des joues, du 
front. 

Aucun trouble viscéral ou névritique; jamais de rhumatisme. L'auteur 
rattache ce trouble vaso-moteur à l'hystérie. A. Poror. 


121) Les Œdèmes circonscrits aigus et chroniques sous la dépen- 
dance du système nerveux. Rôle de la secrétion lymphatique dans 
leur pathogénie, par L. VaLospra. Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière, 
n°2, p. 201-210, et n° 3, p. 255-284, mars-juin 1905. 


L’urticaire, l’ceedéme de Quincke, le trophædèine de Meige, se montrent tous 
trois chez des sujets d'une constilution semblable, sous l'influence des mêmes 
circonstances el des mêmes causes; toutes ces formes peuvent se présenter dans 
le même temps chez le même sujet, ou bien se succéder les unes aux autres. Pour 
ce qui concerne les caractères étiologiques et cliniques, on rencontre toute une 
série d'observations constituant l'échelle de passage entre les trois formes pour 
la distinction desquelles il n'existe aucun caractère essentiel. Les trois formes 
en question sont donc liées par des rapports très intimes. En outre, ces mani- 
festations correspondent à des altérations du système nerveux. 

Enfin, elles reconnaissent une pathogénie identique. Un élément commun est 
l'hypersécrétion lymphatique associée ou non à la vasodilatation artérielle; 
elle constitue la base anatomique et physio-pathologique de l'élevure de l’urti- 
caire et de la turgescence de l’œdème de Quincke. Tandis que dans ces formes 
"il s'agit d’une suractivité passagère de la sécrétion lymphatique et que la 
lymphe produite est rapidement absorbée dans le trophædème de même que 
dans l’éléphantiasis, l’altération de la circulation lymphatique par sécrétion exa- 
gérée est permanente, et la stase de la lymphe produit une hyperplasie du tissu 
conjonctif, c'est-à-dire une déformation permanente. FRINDEL. 
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12) Note sur les Réves d'Épileptiques, par Cu. Férk. Revue de Médecine, 
an XXV, n° 9, p. 671, 10 septembre 1905. 


On connait les rêves dans l'aura des accès diurnes, les rêves pénibles exis- 
tant isolément et à eux seuls représentant l'accès, les rêves diurnes accompa- 
gnés de vertige et suivis d'abattement. 

On peut en outre décrire chez les épileptiques des rèves diurnes qui ne sont 
pas nécessairement pénibles, ni accompagnées d'aucun trouble concomitant 
caractéristique. Leur allure peut cependant faire reconnaître leur nalure même 
en l’absence d'autre forme de paroxysme épileptique. 

Une première observation de Féré concerne une fillette dont les rèves diurnes 
ont été précédés d’autres troubles comiliaux; ils étaient suivis d’un sommeil 
profond de plus d'une heure. 

Dans le second cas, ce sont des parolcs étranges prononcées au cours des 
rêves diurnes qui ont attiré l’attention et sur ces phénomènes et sur d’autres 
(absences très brèves) qui se produisaient à d'autres moments, et jamais les 
mêmes jours qne les rèves. 

La disparition rapide des rèves sous l'influence du bromure dans les deux cas 
ne laisse pas de doute sur leur nature. FEINDEL, 


123) De la difficulté de poser les indications opératoires dans l'épi- 
lepsie bravais-jacksonienne (Ueber Schwierigkeiten der Indikationsstel- 
lung zur Operation bei Jackson’scher Epilepsie), par Vorkastner (Berlin). Ber- 
liner klin. Woch., 1905, 12 juin, n° 24, p. 758, et 19 juin, n° 25, p. 786. 

Revue générale de la question. L'auteur met en lumière ce fait que l’épilepsie 
essentielle eten second lieu l'hystérie réalisent plus souvent qu'on ne le croit le 
syndrome de l'épilepsie jacksonienne. HALBERSTADT. _ 


124) Epilepsie et rétrécissement mitral, par Pauiy. Soc. méd. des Hôpit. de 
Lyon, 16 mai 1905, in Lyon médical, 26 mai 1905, p. 1192. 


Discussion sur les rapports de l’épilepsie avec les affections cardiaques. 
Relation d'un cas d'épilepsie post-traumatique à crises rares, apparaissant à 
l'occasion d’un effort chez unc malade porteur d'un rétrécissement. mitral. 
A. Poror. 


125) L’Epilepsie d'origine gastrique, par Berry MoureL. Thèse de Paris, 
n° 536, juillel 1905. 


Etude d'ensemble de cette forme particulière d’épilepsie ; l’auteur délimite la 
pathologie de ce type clinique et envisage les modifications du suc gastrique 
chez les dyspeptiques. | 

Ses observations démontrent l'influence des troubles digestifs (dyspepsies, 
indigestion) sur l'apparition des phénomènes convulsifs et mettent en évidence 
le mécanisme réflexe à départ gastrique dans la pathogénie de ces phénomènes. 

FEINDEL. 


126) Rapports des États Anxieux et des Etats Épileptiques, par 
Léon-J. Trxige. Thèse de Paris, n° 535, juillet 1905. 


Il y a des rapports de coexislence et des analogies de nature entre les états 
anxieux et les états épileptiques. Les états anxieux peuvent précéder à titre 
d'aura la crise épileptique; cette aura peut constituer à elle seule toute la crisc ; 
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les états anxieux peuvent la suivre immédiatement; ils peuvent alterner avec les 
crises épileptiques ou se substituer à elles réciproquement. — Ils constituent, 
dans la plupart des cas, de véritables équivalents psychiques de l’épilepsie. 

L'état anxieux qui caractérise les terreurs nocturnes, l’angine de poitrine, el 
l'asthme est parfois un équivalent épileptique qui précède les crises convulsives, 
alterne avec elles ou s'y substitue. 

La migraine alterne souvent avec des élats épileptiques et des étuts anurieux. 
c’est une raison de plus pour la rapprocher de l’épilepsie. 

Certains paroxysmes anxieux sont liés à l’épilepsie, en particulier la faimvalle. 

Les états anxieux el les états épilepliques semblent se développer sur un 
même terrain mental : la psychasthénie ; les uns ct les autres sont, chacun dans 
Jeur sphère (inotrice ou émotionnelle), des phénomènes de dérivation, survenant 
à l'occasion de l’abaissement de la Lension psychologique. FEINDEL. 


127) Le Régime alimentaire des Epileptiques; régime végétarien et 
régime hypoazoté, par Ju.es Voisin cl loger Voisin. Presse médicale, 2 sep- 
leinbre 1905, n° 70, p. 555. 


Les auteurs ont entrepris leurs expériences en se mettant dans les conditions 
les plus exactes pour apprécier le résultat thérapeutique d'une alimentation 
strictement végétarienne et hypoazutée. — Or, le résultal ful absolument 
négatif : pendant le mois de l'expérience, les enfants présentérent un nombre 
d’accès identique à celui constaté dans les mois précédent et suivant. L'expé- 
rience démontre l’inutilité d'un régime alimentaire végétarien et hypoazoté 
dans l'épilepsie. 

Donc il est inutile de prescrire un régime spécial, quant au taux et à la 
variété des éléments azotés. Le régime ordinaire mixte, animal et végétal, doit 
ètre autorisé; les seules indications à donner sont, les unes d'ordre général, 
pour éviter la production de troubles digestifs : le rejet de mets excitants, de 
viandes peu frafches et d’une nourriture trop copieuse; les autres d'ordre parti- 
culier, suivant la constitution du sujet. 

Cet insuccès thérapeutique du régime liypoazolé ne parait pas en désaccord 
avec la théorie de l'épilepsie basée sur l'auto-intoxication. 1] montre simplement 
que la viande et les autres éléments azotés ne causent pas en plus grande quan- 
tité que les graisses et les hydrocarbures de phénomènes d'intoxication, lors- 
qu'on ne les prend pas en excès. 

En résumé, la prescription du régime lacto-végélarien dans l’épilepsie est 
basée sur une extension trop large d’une théorie pathogénique juste (théorie dc 
l’auto-intoxication), et sur une idée fausse des phénoméncs qui accompagnent 
la digestion de la viande. La prise de la viande ou d'éléments azotés de quelque 
nature qu’ils soient, pourvu qu'elle ne se fasse pas en excès, ne provoque pas 
d'augmentation dans le nombre des attaques. Le régime lucto-végétarien et 
le régime hypoazoté sont donc inutiles à prescrire; il suffit que l'épileptique, 
avec son traitement bromuré, suive les règles d’une bonne hygiène générale ct 
évite les troubles digestifs. FRINDEL. 


128) Cyphoscoliose Myopathique épileptogène; une condition rare 
de difformité musculaire due à l’Epilepsie, avec trois observations, 
par Wirriam S. SPRATLING. New-York medical Journal, n° 1403, p. 849, 24 oc- 
tobre 1905 (3 photos). 


Parmi les séquelles des crises d’épilepsie il faut maintenant compter la cypho- 
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scoliose myopathique, dont l’auteur donne trois exemples avec photographies à 
l'appui. | Toma. 


129) Epilepsie et Fatigue Oculaire (Epilepsy and eyestrain), par WiLuiau 
P. SPRATLING. New York med. journal, n° 4398, p. 377, 16 septembre 1905. 


Nouvel exemple de crises épileptiques arrétées par le port de verres appro- 
priés et qui reprirent quand le malade eut brisé ses lunettes. THOMA. - 


130) Epilepsie Emotive, par V. Nrynoz. Rivisla di Psichologia upplicata alla. 
Pedagogia ed alla Psicopatologia. mai 1905. | 


Histoire d'un enfant imbécile intellectuel et moral, ordinairement tranquille, 
mais qui, deux ou trois fois par jour, après avoir éprouvé une sensation de choc 
dans Ia tempe, se jette sur ses compagnons et les frappe avec violence saus 
savoir ce qu'il fait. ll s’agit d’un équivalent épileptique. F. DELENI. 


131) Crises psycho-gastriques de l'Épilepsie. Observations d'une 
nouvelle forme d'Équivalent Épileptique, par Marc Levi-Brancnint, 
Archivio di Psichiatria, Neuropat., Antr. crim. e Med. leg., an XXVI, fase. 4-5, 
p. 487, 1905. 


L'auteur décrit chez deux malades des crises de gastralgie avec constipation, 
anorexie, tremblement, sialorrhée, modifications du teint et de la pupille, 
dépression mélancolique, ete., qui remplacent régulièrement une série d'atlaques 
convulsives. 

D'après l'auteur, ces crises psycho-gastriques sont un équivalent psycho- 
moteur de l’accés épileptique. F. DELENI. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 


132) La Psychologie comparée est-elle légitime? par Ep. CLAPAREDE: 
Extrait des Archives de Psychologie, t. V, n°17, juin 1905. 


Il y a plus à perdre qu'à gagner à la suppression de la psychologie comparée; 
les représentants du physiologisme le plus rigoureux reconnaissent qu'on ne 
peut pas encore s'en passer. | 

L'erreur anthropomorphique est une erreur de nature contingente; elle pro- 
vient d'un défaut de prudence, de doigté, de Ja part du savant; elle n'est pas, 
comme on l'a dit, une erreur inhérente à toute psychologie comparée. Attri- 
buer à un animal des sentiments de prévoyance ou de but, si ce n’est pas abso- 
lament indispensable, c'est une faute de méthode, une violation du principe 
d'économie, mais cela ne constitue nullement un accroc au déterminisme. L’ad- 
mettre, ce serait admettre que la mentalilé de chacun de nous, où se ren- 
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contrent ces notions de prévoyance et de but, est soustraite au déterminisme 
scientifique. 

En résumé, si l’on procède avec un peu d'esprit scientifique, le langage psy- 
chologique : 4° n'offre aucun danger; 2° est souvent indispensable; 3° est com- 
mode même là où l'on peut s'en passer. — Au contraire, la méthode ultra-phy- 
siologique est Je plus souvent impraticable, ou son emploi n'est qu’un leurre; 
elle amène des complications de langage absolument inutiles, ou elle se résout 
en des néologismes enfantins ; en outre, elle favorise les exagérutions mécanistes 
simplistes. 

La psychologie comparée est-elle légitime? Oui, tout autant que la psychologie 
humaine. Quand les physiologistes auront édifié à côté de la psychologie une 
physiologie cérébrale vraie, et non un calque psychologique servi sous ce nom, 
la psychologie humaine, et par suite, la psychologie comparée, auront peut-être 
fait leur temps. FEINDEL. 


133) La Psychologie peut-elle être une science explicative? par 
Ep. Crapargor. [Ie Congrès international de Philosophie, Genève, 4-8 septembre 
1904. 


De l'impossibilité de mécaniser la psychologie faut-il conclure que la psycho- 
logie ne mérite pas le nom de science? Nullement. En dernier ressort, aucune 
science n’est logiquement explicative : il y a toujours, même dans les enchaine- 
ments mécaniques, un reste qui n'est pas expliqué. 

Au point de vue logique, la psychologie est donc logée à la même enseigne 
que les sciences physiques, dont les théories sont « des systèmes abstraits qui 
ont pour but de classer logiquement un ensemble de lois expérimentales, sans 
prétendre expliquer ces lois » (Duhem). 

Mais, si on considère les choses au point de vue psychologique, la psychologie 
paraît être en état d'infériorité, tout au moins pour le groupe d'esprits pour les- 
quels une représentation mécanique des phénomènes facilite leur étude, et réalise 
en quelque sorte celte « économie de la pensée » que les physiciens-philosophes 
regardent comme la tâche essentielle de la science. J'RINDEL. 


134) La notion de Conscience, par WILLIAM James. Extrait des Archives de 
Psychologie, t. V, n°17, juin 1905. 


La conscience, telle qu’on l'entend ordinairement, n'existe pas, pas plus que 
la matière à laquelle Berkeley a donué le coup de grâce; ce qui existe et forme 
la part de vérité que le mot de « conscience » recouvre, c'est la susceptibilité 
que possèdent les parties de l'expérience d'être rapportées ou connues. 

Cette susceptibilité s'explique par le fait que certaines expériences peuvent 
mener les unes aux autres par des expériences intermédiaires nettement carac- 
térisées, de telle sorte que les unes se trouvent jouer le rôle de choses connues, 
les autres celui de sujets connaissants. 

On peut parfaitement définir ces deux rôles sans sortir de la trame de l’expé- 
rience mème, et sans invoquer rien de transcendant. Les attributions sujet et 
objet, représenté et représentatif, chose et pensée, signifient donc une distinc- 
tion pratique qui est de la dernière importance, mais qui est d'ordre fonctionnel 
seulement, et nullement ontologique comme le dualisme classique se la repré- 
sente. 

En fin de compte, les choses et les penstes ne sont point foncièrement hété- 
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rogénes, mais elles sont faites d'une mème étoffe, étoffe qu’on ne peut définir 
comme telle, mais seulement éprouver, et que l’on peut nommer, si on veut, 
l'étoffe de l'expérience en général. . FEINDEL. 


ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


135) Contribution anatomique et clinique à l'étude de la Démence 
précoce, par GueLirLMo Monpio. Annali di Nevrologia, vol. XXIII, fase. 1-2, 
p. 64-407, 1905. 


L'auteur donne 6 observations cliniques complétées par l'autopsie et ]’examen 
histologique, el il résume 20 autres cas pour avoir une base d'appréciation de 
l'évolution de la maladie. 

D'après lui, c'est la forme catatonique pure qui est la moins fréquente: c'est 
aussi celle qui guérit plus facilement. C'est la forme hébéphrénique compliquée 
de catalonie qui est la plus fréquente et la plus grave. Vient ensuile par ordre 
de fréquence l'hébéphrénique simple, puis la paranoide. 

L'état mental avant le développement de la maladie, le début vers 20 ans, 
l'hérédité neuro ou psychopathique sont des points communs à tous les malades 
rassemblés pour cctte étude. Les constatations histologiques ont été identiques à 
celles que l’on note dans les infections et dans les intoxications. L'étude macros- 
copique du cerveau a révélé chez tous des manifestations d’arrét de développe- 
ment. En conséquence, la démence précoce doit être inscrite parmi les psychoses 
dégénératives. 

Il est à croire que son développement est possible en présence de centres ner- 
veux imparfaitement évolués ; à l’âge de la puberté, soit du fait d’une intoxica- 
tion pubérale, soit du fait d'autres causes qui nous échappent, les éléments 
nerveux s'épuisent à la première occasion qui leur est offerle, étant incapables 
de satisfaire à l’activité que leur demande un nouvel age de la vie. 

La démence précoce englobe toutes les formes qui se développent à la puberté 
ou peu après, formes qui ont pour caractéristique la faiblesse mentale progres- 
sive; elle doit ètre considérée non seulement comme une psychose dégénérative, 
mais comme une psychose originaire, car elle est nécessairement liée à la consti- 
tution anormale ab ovo de l'individu. Elle apparaît quand la puberté demande une 
activité plus grande à cet individu imparfaitement évolué. F, DELENI. 


136) Sur l'unité clinique et sur l'identité pathogénique des Démences 
primitives ou Précoces (Dementia praecox), par M. Levi Biancutar. 
Estratto dal Giornale di Psichiatria clinica e Tecnica manicomiale, an XXXIII, 
fase. 3 et 4, 1905. 


D'après la clinique, les démences hébéphrénique, catatonique et paranoide 
sont les trois variétés fondamentales d'une seule et unique entité clinique, la 
démence primitive ou démence précoce. On pourrait aussi dénommer cette 
entité, en tenant compte de sa pathogénie probable, démence idiopatique auto- 
loxique. | F. DELEN:. 
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137) Sur les phénomènes Catatoniques dans quelques formes de la 
Démence Précoce de Kreepelin, par E. CrisaruLLr. Il Morgagni, an XLVH, 
n° 8, p. 477-488, août 1905. 


L’auleur donne trois observations de démence précoce à forme catatonique 
survenue chez des sujets paraissant avoir été normaux dans leur enfance. 

À propos de ces cas il envisage les phénomènes catatoniques en soi, tels qu'ils 
se présentent dans les différentes maladies mentales. Il considere aussi l’étiologie 
possible de la démence précoce, le rôle de l’auto-intoxication dans le développe- 
ment de cette affection, la perturbation apportée par la puberté à un organisme 
jusqu'alors à peu près en état d'équilibre de nutrition. I, DELENL, 


133) Recherches sur les échanges matériels chez les Déments Pré- 
Coces. Quatrième note : Recherches comparées sur l'élimination 
du Bleu de Méthylène par voie rénale dans les états d’Excitation et 
de Dépression de la Démence précoce et d'autres Psychoses, par 
A. b'ORMEA et Ff. Macaiorro. Psichintriacliniea e T'ecnica manicomiale, an XX XHE 
fase. 3 et 4, 1905 (196 p.) 


Dans la démence précoce, il y a une altération de la nutrition qui se mauifeste 
par un retard dans l'élimination du bleu de méthylène et par une modification 
dans la composition des urines. 

Le bleu peut servir au diagnostic, attendu qu'un dément précoce l'élimine 
moins vile qu'un sujet normal et que beaucoup d’autres aliénés. 

F. DELENI. 


THÉRAPEUTIQUE 


139) Transplantations tendineuses dans le traitement de la Paralysie 
Infantile du membre inférieur, par l'MILE Aurrret. These de Paris, n° 371, 
juin 1905. 


L'auteur envisage les différentes méthodes opératoires et leurs indications en 
faisant quelques réserves sur les résultats éloignés. FEINDEL. 


140) Rachicocainisation, nouvelle technique permettant une immu- 
nité absolue. Disparition complète des phénomènes subjectifs et 
objectifs consécutifs à l’analgésie par rachicocainisation. De sa 
supériorité sur les autres procédés et sur la rachistovaine, par 
M. LE WiLLIATRE. Conférence faite à la Société médicale du \IX° arrondissement, 
juillet 1905. 


Chez tous ses malades, Le l'illiatre attend que le liquide céphalorachidien 
coule goutte à goutte avant de retirer une constante de 40 cc. de liquide et de 
faire l'injection de la solution de cocaine au 50° (2 cc.). 

Grice à ce procédé, l’innocuité de la rachicocainisation est absolue. 

FEINLEL. 


4414) Traitement du Tic Douloureux convulsif de la face par la Sym- 
pathitectomie; résultats éloignés, par M. Poirier. Soc. de Chirurgie, 
18 octobre 1905. 


Une résection du ganglion cervical supérieur du grand sympathique, prati- 
quée il y a trente mois, chez un malade atteint de tic douloureux convulsif 
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typique de la face qui avait résisté jusqu'ici à tout autre mode de traitement, 
amena, dés le lendemain de l'opération, la disparition de lous les symptômes. — 
La guérison parfaite s’est maintenue jusqu'à ce jour. 

Un résultat à peu près aussi satisfaisant a été obtenu chez un second malade, 
opéré dans les mêmes conditions, il y a six mois. 

La résection du ganglion cervical supéricur apparait donc comme d'une effi- 
cacité certaine contre le lic douloureux convulsif de la face. Ce n'est point tou- 
jours cependant une opération facile, car dans un troisième cas, il a été impos- 
sible à M. Poirier, malgré les recherches les plus minutieuses, de découvrir le 
ganglion à réséquer. La résection du tronc du sympathique cervical lui-même, 
quil erut pouvoir faire aux lieu ct place de son ganglion supérieur, ne fut 
suivie que d’une amélioration tout à fail passagère : au bout d’un mois la réci- 
dive était complète et le malade présentait en plus une paralysie de le corde 
vocale gauche, ce qui indiquait que la section nerveuse n’avait pas porté exclu- 
sivement sur le tronc du grand sympathique. E. F. 
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M. le professeur Barssaun, Président sortant, transmet la présidence à M, Git- 
BERT BALLET pour l'année 1906. 


Allocution de M. Gilbert Ballet, Président. 


MESsiIRURS, 


La Société de Neurologie est une Société où l'on montre plutôt qu'une Société 
où l'on parle. Je vous demande donc de ne pas vous faire de discours. Je vous 
dois toutefois l'expression de ma gratitude pour m'avoir appelé à vous présider 
cette année, et je me bornerai à formuler le vœu de ne pas être, dans la tâche 
qui m'incombe, trop inférieur à mes prédécesseurs, en particulier à mon pré- 
décesseur immédiat, M. le professeur Brissaud. Chaque année le secrétaire 
général, le secrétaire des séances, le trésorier reçoivent, et ce n’est que justice, 
des remerciements. {1 faut bien qu'ils se résignent à les entendre encore aujour- 
d’hui; et ce sera la même chose tant que ce sera la mème chose, c’est-à-dire 
tant qu'ils apporteront au service de la Société le zéle et l'activité qui assurent 
son succés, en mème temps que la prospérité, au moins relative, de ses 
finances. | 
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A propos du Procès-verbal de la Séance du 9 novembre 4905 


Au sujet de Ja communication de M. Barinsrt (séance du 9 novembre 1905) 
sur l’Hyperercitabililé électrique du nerf facial dans la paralysie faciale, M. le pro- 
fesseur Orprnuem, de Berlin, a adressé la lettre suivante : 


Dans le numéro 22 de votre Revue neurolugique, M. Babinski, sous le tilre de : « Hyper- 
excitabilité électrique du nerf facial dans la paralysie faciale », décrit un phénomène sur 
lequel il croit étre le premier à attirer l'attention. Pourtant à plusieurs reprises j'ai déjà 
décrit ce phénomène et j'en ai donné une interprétation à peu près pareille à celle de 
M. Babinski. Vous trouverez à la page 855 de la troisième édition de mon Traité des 
maladies nerveuses (1902) et à la page 988 de Ia quatrième édition de ce méme Traité les 
lignes suivantes : « Für Affektion des supranuciiren Facialis mittelbar vor seinem Ein- 
tritt in den Kern scheinen mir nach eigenen Beobachtungen zur sprechen : Lihmung des 
ganzen Facialis ohne Herabsetzung der elektrischen Erregbarkoit, dagegen mit Stetgerung . 
derselben und Erhdhung des mechanischen Erregbarkett; doch gebe ich diese Anhalts- 
punkte mit Reserve. » 

Vous trouverez les mêmes données dans la deuxième édition de ma monographie sur 
les Tumeurs du cerveau, page 180 (Nothnagels Spec. Path. Wien 1902). 

Je serais très reconnaissant si vous vouliez bien publier ces lignes dans votre Rerue, 
étant donné que les réclamations que j'ai faites dans des circonstances semblables dans 
des journaux allemands ne sont pas arrivées à la connaissance des collègues français. 

Veuillez agréer. etc. 


H. Orrenueiu. 
Berlin, le 15 décembre 1905. 


M. J. Baspinsxr. — La lettre de M. Oppenheim me surprend. Contrairement 
à ce qu’il déclare, je n'ai pas prétendu avoir été le premier à signaler l’hyperex- 
citabilité électrique du nerf facial dans la paralysie faciale, et d’ailleurs, à cet 
égard, la priorité n'appartient pas non plus à M. Oppenheim. Mais tandis que 
cette hyperexcitabilité n'avait été notée, du moins à ma connaissance, que dans 
des cas de paralysie toute récente, je l'ai observée et fait constater à la Société 
chez deux malades atteints d'hemiplégic faciale, l'une d'un an de durée, l'autre 
bien plus ancicnne encore ; c'est là le fait nouveau dont découlent des consé- 
quences pratiques. Or, M. Oppenhcin, dans les observations qu'il rapporle très 
succinctement, du reste, n'indique aucunement la période de la paralysie ou il a 
constaté l'hyperexcitabilité, et par conséquent sa réclamation n’est pas du tout 
fondée. 

M. Oppenheim se plaint aussi de ce que certains autres de ses travaux aient 
été méconnus en France. Je ne sais à quoi il fait allusion et je l'invile à préciser 
ses griefs, lui certiflant qu'il nous trouvera ici toujours prêts à lui rendre jus- 
tice; mais encore faut-il que ses revendications soient légitimes. 


!. Polynévrite consécutive à un Empoisonnement aigu par |’ Arsenic, 
par MM. F. Ravsaonp et P. Lesonne. 


Nous désirons attirer l'attention sur une sorte de polynévrite asscz spéciale 
par sa symplomatologie et liée au point de vue étiologique à l'intoxication arse- 
nicale aiguc. 


Le malade atteint de cette affertion est un jeune homme de 26 ans, élévo à l'École des 
beaux-arts. On ne note rien de particulier dans ses antécédents de famille: dans ses an- 
térédents personnels, on relève seulement une blennorragie il y a deux ans. Le malade 
est très lortement constilué, avec quelque tendance à l'obésité ; il a quelques habitudes 
alcooliques et en plus d’un litre de vin quotidien, prend volontiers plusieurs bocks et 
quelques apéritifs ; mais ce n'est pas un grand éthylique : il y a peu de temps qu'il boit 
ainsi. Il a cependant depuis trois mois quelques pituites le matin. 

Le 15 octobre 1905, à trois heures du matin, le malade, qui depuis deux ou trois jours 
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avait un léger embarras gastrique avec de la diarrhée, se lève et croyant prendre du bismuth 
absorbe cinq grammes de mort aux rats (acide arsénieux). Il se recouche et se rendort. 
A sept heures, il est réveillé par une sensation de violente brûlure au niveau de l'épi- 
gastre, accompagnée d’abondants vomissements muqueux et bilieux d’odeur alliacée et 
d'une diarrhée profuse, séreuse, mais non sanglante. C’est une véritable attaque de cho- 
léra, dont la période aiguë dure environ quarante-huit heures; le malade, selon son 
expression, est comme « vidé » et maigrit à vue d'œil; il ne fait pas appeler de médecin 
ct se contento de rester couché et de se mettre au régime lacté. Le troisième jour. ces 
phénomènes s’amendent peu à peu, le malade semble entré en convalescence; il reste 
affaibli ct très amaigri, mais se lève ct peut se remettre au travail; même, la deuxième 
semaine qui suit son accident, il va tous les jours à son atelier pour terminer un projet 
d'architecture. 

Cependant, huit à dix jours après son empoisonnement apparaissent trois ordres de 
phénomènes : des démangeaisons, des douleurs articulaires et des fourmillements au 
nivoau dos extrémités. Les déimangcaisons, assez vives et prononcées surtout la nuit, 
sont généralisées, prédominantes surtout au niveau des membres; elles disparaissent sans 
retour au bout d'une quinzaine de jours. 

Les douleurs au niveau des jointures se montrent deux ou trois jours après le début 
des démangeaisons; spontanées, mais exagérées par les mouvements, elles sont légires 
au niveau des coudes, plus prononcées aux cous-de-pied, très violentes aux yeux. 

Les fourmillements débutent par les mains, puis se montrent un ou deux jours après 
aux pieds. Au niveau des cxtrémités supérieures, ils sont d'abord limités aux trois pre- 
miers doigts de chaque main et ne gagnent les deux dernières qu'au bout de huit jours. 

À ce moment, environ le seizième jour après son empoisonnement arsenical, le malade 
remarque qu'il se sert difficilement des trois premiers doigts de chaque main : s’il tient 
un crayon, par exemple, celui-ci lui échappe, et même bientôt il ne le sent plus. 

Quelques jours plus tard, les deux derniers doigts de chaque main perdent leur force et 
leur sensibilité, et vers la fin du mois de novembre, la faiblesse et l’anesthésie gagnent 
les poignets. | 

Parallèlement, le malade présente des syinptémes analogues du côté des membres 
inférieurs : de la difficulté à mouvoir les ortcils et une certaino insensibilité de ceux-ci ; 
quinze jours plus tard, les picotements, lanesthésie gagnent la jainbe, surtout la face 
antérieure, puis remontent bientôt jusqu'au genou ot le dépassent à la fin du mois de 
novembre. Les phénomènes, bien qu’apparus un peu plus tardivement, se sont donc 
étendus plus vite aux membres inférieurs qu'aux membres supérieurs. 

Le malade vient alors consulter à la Salpétrière, où il est admis dans les premiers jours 
du inois de décembre 1905. 

Examen du 7 décembre 1905. — Le malade est robuste et bien constitué; néanmoins, 
on constate un amaigrissement généralisé; des vergetures abdominales très prononcées 
en sont comme la signature. 

Il ne reste plus de traces des phénemènes aigus provoqués par son empoisonnement. 
Le tube digestif fonctionne bien, la palpation de l'estomac et de l'intestin ne sont pas 
doulnureux ; lo foie est de dimensions normales; la rate n’est pas appréciable; il n’y a pas 
d'éléments anormaux dans les uriacs. 

Les démangeaisons ont complètement disparu ; les douleurs articulaires ont quitté 
les coudes ct les cous-de-picd, mais elles persistent encore assez violentes dès qu'on mo- 
bilise les gonoux. 

Les phénonènes pathologiques présentés par le malade sont localisés au niveau des 
membres suptrieurs ct inférieurs. 

Membres supérieurs. — Si l'on fait étendre les mains du malade, on voit qu'il « fait les 
cornes »; on observe également un très léger tremblement; et surtout si les yeux sont 
fermés, les doigts sont le siège de petits mouvements athélosiformes. 

De plus il y a un certain degré d’ataxic des mouvements volontaires et cette ataxie 
s’exayéro par l'occlusion des yeux. . 

Les mouvements spontanés sont tous possibles, mais, tandis que ceux de la racine 
dus membres: so font avec force, ceux des cxtrémités sont très alfaiblis. 

Les divers mouvements du pouce, l'opposition aux autres doigts, l’écartement et le 
rapprochement. des différents doigts entre eux, tous ces mouvemonts ne s’exécutent 
qu’avec une force insignifiante. L'extension des deux dernières phalanges, sous la 
dépendanee des interosseux ct des lombricaux, est nettement plus compromise que l’exten- 
sion des premières (muscles oxtenseurs. proprement dits); de mème la flexion des pre- 
mières phalanges, qui dépend des mêmes muscles, so fait sans aucuno force. 
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Au dynamomètre le malade n’améne que 5 environ de chaque main. 

Les mouvements du poignet s’exécutent avec plus de force que ceux de la main et des 
doigts, particulicrement la flexion ; l'extension élant plus atteinte. 

La pronation ct la supination sont à peu près normales; il en est do méme de la 
flexion et de l'extension de l'avant-bras sur le bras. Enfin tous les muscles de la ceinture 
scapulaire ont Icur force absolument conservée. Ces phénomènes moteurs sont à peu de 
chose près les mêmes du côté droit et du côté gauche. 

Il faut noter un certain degré d’atrophie musculaire, particulièrement au niveau des 
éminences thénar et hypothénar et des interosseux. 

L'examen électrique que M. le docteur Huet a bien voulu pratiquer montre des traces 
de D.-R. partielle dans l'éminence thénar à droite; on n'en obscrve pas à gauche. Il n'en 
existe pas sur les éminences hypothénar ni sur les interosseux, les autres muscles se 
comportent normalement. 

Membres inférieurs. — Us sont actuellemont plus atteints que les membros supéricurs. 
Le malade se tient debout avec peine; la marche est difficile, on observe alors un step- 
page tris oct ; de plus Je malade marche los jambes écartécs ot élargir sa base de sus- 
tentatiou. Les mouvements spontanés des orteils sont absolument impossibles. Au 
niveau du pied, c'est à poine si lc malade peut ébauclicr le mouvement de redressement 
dorsal ; la flexion plantaire est possible, mais elle s'exécute sans force ainsi que les divers 
mouvements do latéralité. 

L'extension do la jambe sur la cuisse est très faible, l'extension de la cuisse sur le 
bassin mieux consorvéc, mais toutefois diminucc. Au contraire la flexion de la jambe sur 
la cuisse, bien qu’alfaiblie, est meilleure ; la flexion do la cuisse sur le bassin parait à peu 
près normale. Eofin les mouvements d'adduction et d’abduction des cuisses sont suñi- 
samment vigoureux. 

Il existe un certain degré d'atrophie musculaire, appréciable surtout au niveau des 
jambes. 

Electriquement, on constate sculement des traces de D.-R. partielle dans les muscles 
plantaires internes et les muscles plantaires externes du côté droit; on n’en constate pas 
à gauche. 

Sur tous les autres muscles, des jambes, dos cuisses, il n’y a pas de modifications 
électriques accusées. 

It faut ajouter que les autres muscles de l'économie, particulièrement coux de la 
région lombaire, des goutti¢res vertébrales, de la nuque, etc., fonctionnent d'une façon 
tout à fait normale. 

Sensibilité. — Les troubles dos diverses sensibilités sont cn général superposables aux 
Lronbles de la motilite el comme eux surtout accuses au niveau des extrémités. 

A part quolyues édlaucements doulouroux de temps à autre au niveau des mains et 
des picds, il y a peu de troubles de la sensibilité subjective. 

La sensibilité superficielle au contact, à la douleur, à la température (chaud et froid) 
est abolic au niveau des doigts et des mains, des orteils et des pieds; elle rcparaît peu à 
peu à mesure qu'on remonte vers la racine des membres pour se retrouver normale aux 
membres supérieurs vers le tiers noyau de l’avant-bras, aux membres inférieurs vers le 
genou. Les limites sont approximativement les mémes pour les divers ordres de sonsibilité. 

La sensibilité osseuse, recherchéo avec le diapason, est diminuée au niveau des os du 
pied et de la jambe; diminuée également au niveau des os de la main et de l'extrémité 
inférieure des deux os et de l’avant-bras; clle cst normale partout ailleurs. 

La sensibilité articulaire et la notion de position sont altérces aux membres supérieurs 
au niveau des articulations des doigts, et aux poignets; aux membres inférieurs, au 
niveau des articulations des orteils et au cou-de-pied. 

Toute perception stéréognostique est abolie aux cxtrémités supérieures. 

Nous avons déjà mentionné l'ataxic des mouvements, qui est manifeste, surtout aux 
membres supérieurs. 

La pression des divers troncs nerveux est fort douloureuse; particulièrement celle du 
thédian, au niveau de l'éminence thénar et au pli du coude, celle du cubital dans la 
gouttière olécranienne et du radial dans la gouttiére de torsion. 

Aux membros inféricurs, les nerfs les plus doulourcux sont le sciatique poplité externe 
pres de la têle du péroné et le trajct du sciatiquo à la face postérieure du la cuisse; 
le signe de Lasègue est nettement positif. 

Réflerrs. — Aux membres supérieurs les réflexes du poignet sont abolis, les réflexes 
olécraniens clant conservés; aux membres inférieurs, les réflexes achilléens sout abolis, 
les réflexes rotuliens très diminués. 
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Le gros orteil reste immobile dans la recherche du signe de Babinski. 

Les réflexes crémastériens sont abolis, les réflexes abdominaux assez düuninués. 

Le malade est remis au repos et au régime lactovégétarien ; on veille soigneusement 
au fonctionnement de son tube digestif. 

Les jours suivants les phénomènes présentent uno certaine aggravation; les troubles 
moteurs ont tendance à remonter ver: la racine des membres, les troubles sensitifs res- 
tant à peu près les mêmes; à aucun moment il n'est apparu de phénomènes bulbaires. 

Les troubles ont atteint leur acmé aux environs du 25 décembre, huit semaines après 
le début des pliénomènes paralytiques. 

Depuis une dizaine do jours, l'état, d'abord stationnaire, a une certaine tendance à 
l'amélioration. 

Etat acluel 6 janvier 1906 : 

Aux membres supérieurs, los phénomènes paralytiques ont pris de l'extension; les flé- 
chisseurs des doigts sont notablement plus atleints qu’à l'examen précédent ; les muscles 
du bras qui étaient intacls sont attaqués dans une certaine mesure, les muscles de 
l'épaule sont toujours respectés. Parallèlement l'atrophic a gagné l’avant-bras et le bras, 
les réflexes olécraniens sont abolis. 

Néanmoins la parésie et l’atrophie prédominent au niveau des inuscles de la main, 
elles occupent tout particulièrement les muscles moteurs du pouce à l'exception du long 
fléchisseur (thénaricos et muscles propres dorsaux), puis les inlerosseux ct les hypothè- 
nariens. 

L'examen électrique confirme ces données : aussi bien à droite qu'à gauche la D. R. 
partielle atteint maintenant les muscles moteurs du pouce et les premicrs interosscux. 

Aux membres inférieurs, la paralysie était d’cniblée plus diffuse, elle s’est encore accen- 
tuée; l’atrophie a fait des progrès au niveau des jambes ct a gagné la partic antérieure 
des cuisses. Le picd est tout à fait ballant, les mouvements spontants des orteils sont 
impossibles. L'examen électrique montre que la D. R. s'est étendue : cile atteint des deux 
côtés les muscles plantaires ct les pédieux ct même le jambier antéricur. 

Le malade peut cependant marcher scul les jambes écartées; il oscille dès qu'on lui 
fait rapprocher les jambes ; il oscille encore, mais de façon moins accentuée, si laissant 
les jambes écartées on lui commande de fermer les yeux. Les troubles de la sensibililé 
ont au contraire tendance à la régression, surtout les troubles de la sensibilité superf- 
cielle; les sensibilités profondes, osseuse, articulaire, la porception stéréognostique sont 
restées plus troublées. 

De plus, le malade présente depuis quelques jours, à l'état d'ébauche, au niveau des 
mains, des phénomènes de contracture assez comparables aux rétractions décrites par 
Erlick et Rybalkia (1); lorsqu'il ne fuit pas attention, lorsqu'il ferme les yeux par cxemple, 
les doigts ont tendance à prendre une position spéciale, le pouce se déjette en dedans 
vers la paume, la deuxième phalange légèrement fléchie, les quatre autres doigts fléchis- 
sent assez fortement la deuxième phalange, la troisième ébauchant le même mouvement 
de flexion, taudis quo la première reste étendue : mais il n’y a pas là de réaction perma- 
nente et la volonté suffit à replacer les doigts dans la rectitude. 


in résumé, il s’agit d’un malade qui, à la suite de l’ingestion accidentelle 
d'une forte dose d'ursenic, a clé pris d'un véritable choléra toxique, puis de 
démangeaisons et de douleurs articulaires très vives. Quinze jours après est 
survenue sournoisement une paralysie débutant par les extrémités des membres 
et surtout accentuée à ce niveau, respectant au contraire la racine des membres, 
paralysie accompagnée de gros troubles des sensibilités superficielles et pro- 
fondes affectant une distribution analogue; ces phénomènes sont devenus ulté- 
rieurement plus diffus sans cesser de prédominer aux extrémités; ils ont atteint 
leur maximum au bout de deux mois environ ct sont actuellement en décrois- 
sance. 

En présence de plicnoménes cliniques de cet ordre, on peutéliminer résolument 
l'hypothèse d'une myélite disséminée d'origine arsenicale. Les troubles moteurs 
qui débutent lentement, progressivement, par les petits muscles des extrémités, 


(4) Arch. für Psychsalrie, 1892, p. 861 
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qui s'accompagnent de troubles des diverses sensibilités diminuant à mesure que 
l'on se rapproche de la racine des membres, les douleurs provoquées par la 
pression des nerfs, l'absence de troubles sphinctériens, tous ces phénomènes 
montrent bien que l'hypothèse d'une myélite diffuse ne peut être soutenue. 

Il n'y a pas davantage à penser à une poliomyélite subaigué de l'adulte; rien 
que la présence de gros troubles des sensibilités subjective, objective, superfi- 
cielle el profonde, suffirait à l’éliminer. 

Le diagnostic de polyn¢rrite sensitivomotrice généralisée, mais avec prédomi- 
nance au niveau des extrémités, s'impose donc. 

Mais peut-on aller plus loin et affirmer le diagnostic étiologique de polyné- 
vrite arsenicale? 

La question n'est pas oiseuse, puisque le sujet a des antécédents éthyliques 
avoués. 

Tout d'abord, les phénoménes aigus présentés par le malade sont bien ceux de 
l'empoisonnement arsenical typique, la période aiguë caractérisée par des phé- 
nomènes d'aspect cholérique a été chez lui des plus nettes; plus tard, le malade 
a présenté les deux symptômes classiques de l’empoisonnement arsenical, les 
démangeaisons et les douleurs des jointures; ces phénomènes n'ont pas, il est 
vrai, atteint chez lui le degré d'acuité qu'on observe quelquefois, mais c'est au 
moment où ils apparaissaient donnant à l'affection, à défaut même de tout autre 
renseignement, sa signature étiologique, que s’est développé l’engourdissement 
des extrémités, suivi à huit jours d'intervalle par les phénomènes parétiques : il 
est donc amplement justifié d'établir une relation de cause à effet entre l'intoxi- 
cation arsenicale et les phénomènes polynévritiques. 

Ces phénomènes ont présenté à la période d'état, une localisation assez spé-. 
ciale, sur laquelle nous désirons attirer l'attention; ils prédominent au niveau 
des extrémités. Aux membres supérieurs, ce sont surtout les mains qui sont 
prises el parliculicrement les petits muscles des mains, ceux de l'éminence 
thénar en premier lieu, puis ceux de l'éminence hypothénar et les interosseux : 
il y aa la fois parésie et atrophie. Les muscles de la racine du membre, les 
muscles du bras même ont élé longtemps complètement respectés; parallèle- 
ment les réflexes du poignet étaient abolis, les réflexes olécraniens étant par- 
faitement conservés. Actuellement encore, si les phénomènes sont devenus plus 
diffus, s'il y a un peu d’atrophie des biceps, si les réflexes olécraniens sont 
abolis, la prédominance aux extrémités est des plus nettes. 

Aux membres inférieurs, les phénomènes ont été d'emblée plus diffus, mais, 
là encore, nettement prédominants au niveau des extrémités orteils et pied. Au 
‘niveau de la jambe et de la cuisse ils atteignent plus les muscles extenseurs que 
les muscles de la face postérieure. 

Nous n'insistons pas sur les phénomènes ataxiques assez accentués et sur le 
léger tremblement présentés par le malade; on en a décrit des exemples dans la 
polynévrite arsenicalc (1), mais on les observe fréquemment dans la poly névrite 
alcoolique et ce n’est pas un caractère différentiel. 

La polynévrite arsenicale que nous venons de décrire a donc une physionomie 
elinique et une évolution assez particulières qui permettent de la distinguer de 
la polynévrite alcoolique (2). 


(1) Daxa (in Brain, janvier 1887). 
(2) Pour les détails du diagnostic différentiel consulter Raruonn, Cliniques, £e série, 
p. 232 et suivantes. 
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Jamais chez l’alcoolique, mème dans le cas d’alcoolisme suraigu, on n’observe 
de phénomènes cholériformes; les démangeaisons, les douleurs articulaires 
n’appartiennent pas davantage à l’intoxication alcoolique. 

La façon dont s’établissent les phénomènes paralytiques dix à douze jours 
aprés la cessation des phénomènes aigus d'intoxication est encore plus parti- 
culiére à l'empoisonnement arsenical aigu. Si les commémoratifs manquent, le 
diagnostic est encore possible à la période de la paralysie ; la polynévrite arse- 
nicale débute en général par les petits muscles des mains ; elle a tendance, il est 
vrai, à remonter vers la racine des membres, mais elle est toujours plus localisée, 
plus élective que la polynévrite alcoolique ; celle-ci, qui a tendance à débuter par 
les membres inférieurs, est d'emblée plus diffuse, s'étend à un plus grand nombre 
de muscles et ne se localise pas ainsi au niveau des extrémités ; elle atteint de 
préférence les muscles moteurs des grosses jointures telles que le poignet ou le 
cous-de-pied, la polynévrite arsenicale se cantonnant plutôt sur les muscles 
moteurs des doigts et des orteils. 

Enfin, à une phase plus avancée dela polynévrite arsenicale, il peut se produire 
des rétractions au niveau des doigts, bien étudiés par Erlick et Rybalkin et 
caractérisées essentiellement par la contracture en flexion des Ile et Ille pha- 
langes des doigts; ces phénomènes n'existent pas chez notre malade, mais 
cependant l'attitude qu’eut tendance à prendre ses mains et sur laquelle nous 
avons insisté en est comme une ébauche. Ces rétractions ne s'observent pas dans 
la polynévrite éthylique. 

On voit l’intérét que présentent les faits de cet ordre non seulement au point 
de vue clinique, mais aussi au point de vue médico-légal. La question ne s'est 
pas posée pour notre malade, purce qu'il s’agit d'un empoisonnement accidentel 
dont l’origine est connue ; mais s’il s'agissait d'une tentative criminelle, mème 
si les phénomènes d'intoxication arsenicale avaient passé inapercus, la consta- 
tation d'une polynévrite de ce type à début par Ics extrémités, accompagnée de 
vives douleurs articulaires, avec prédominance des phénomènes au niveau des 
petits muscles des mains, avec ou sans rétractions tendineuses, et présentant 
des troubles de sensibilité, semblablement localisés, devra éveiller l'attention du 
médecin légiste et faire penser à un empoisonnement par l'arsenic. 

Qu'on ne se méprenne pas sur notre pensée: les caractères que nous venons 
de décrire ne sont pas suffisants pour permettre un diagnostic ferme ; ils doivent 
simplement attirer l'attention dans une certaine direction ; chaque intoxication 
n'offre pas un tableau clinique qui lui soit absolument spécial ; il n'existe pas 
une polynévrite arsenicale avec sa symptomalogie propre se différenciant à coup 
sûr de la polynévrite éthylique, el il n’y a pas à porter atteinte à l'unité clinique 
du groupe des polynévrites. 

Mais, ce que nous avons voulu, c'est attirer de nouveau l'attention sur ce fait 
que l'intoxication arsenicale aiguë peut s'accompagner d’une polynévrite qui n’a 
pas toujours le mode de début, l'allure clinique, l'évolution des polynévrites 
classiques. 


M. Pierre Manig. -— Il y a une quinzaine d’années, M. Brouardel m'avait 
demandé d'aller au Havre examincr une série de malades qui, tous dans la même 
maison, celle d'un pharmacien, avaient été pris de paralysie des quatre mem- 
bres avec des phénomènes plus ou moins aigus, à tel point que les diagnostics 
les plus divers avaient été portés (fièvre typhoïde, méningite, rhumatisme arti- 
culaire, etc.). Il s'agissait, en réalité, de cas d’empoisonnement criminel par le 
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premier éléve en pharmacie qui, pour se procurer & bon compte le fonds de 
commerce de son patron, avait entrepris de l'empoisonner ainsi que les autres 
personnes de son entourage, en mélangeant dans les sali¢res de l’arsenic au sel. 
Dans ces cas, comme dans celui que nous présente M. Lejonne, il existait une 
localisation très prononcée de la paralysie aux quatre membres, les petits 
muscles des extrémités étaient pris el enfin les douleurs avaient revétu un carac- 
tére tellement atroce, qu'elles constituaient un phénomène tout à fait prédo- 
minant. Je crois qu’on peut admettre que la paralysie arsénicale par empoison- 
nement aigu ou subaigu, grâce aux différents caractères dont il vient d'être 
question, revêt par cela même un aspect qui permet de la différencier clinique- 
ment, presque à coup sûr, des autres paralysies toxiques. 


M. Desenine. — J] ne m'est pas possible d'admettre, avec MM. Raymond et 
Lejonne, qu'il y ail une caractéristique de la névrite arsénicale dans le fait de 
la prédominance des troubles paralytiques et atrophiques aux muscles des 
mains et des pieds d'une part et dans l'intensité des troubles subjectifs de la 
sensibilité d'autre part. Dans deux cas de névrite arsenicale que j’ai observés, 
produits tous deux par dose massive d'acide arsénieux — un cas accidentel et 
l’autre par tentative de suicide — dans deux cas, dis-je, survinrent, après une 
période latente. des phénomènes paralytiques et atrophiques des quatre membres 
à marche progressive et ne prédominant pas spécialement dans les muscles des 
mains et des pieds, mais s’élendant à ceux des avant-bras et des jambes, tout 
comme dans d'autres névrites, la paralysie alcoolique entre autres. Ce serait 
une erreur, selon moi, de vouloir cataloguer la nature de telle ou telle névrite 
en se basant sur la prédominance de l'atrophic dans telle ou telle région. Tout 
le monde connaît la névrite saturnine à type Aran-Duchenne et il ne viendrait à 
l’idée de personne de vouloir en faire une caractéristique de la névrite satur- 
nine. Cette dernière, comme on Ie sait, présente de nombreuses variétés cli- 
niques. 

Quant à ce qui concerne l'intensité des troubles subjectifs de la sensibilité, là 
non plus je ne vois rien qui soit spécial à la névrite arsenicale et je ne sache 
pas que l’on ait démontré qu'ils y sont plus intenses que dans la névrite alcoo- 
lique, affection dans laquelle ils acquièrent parfois une acuité telle, que Ics 
malades ne peuvent supporter le contact des draps de leur lit. Du reste, et 
d'une manière générale, je ne crois pas qu’il soit bon de chercher dans l’inten- 
sité des douleurs spontanées un élément de diagnostic différentiel entre telle et 
telle affection. La question de l'intensité de la douleur, la sensitivité est d’ordre 
psychique, la grande variabilité des douleurs fulgurantes chez les tabétiques en 
est une preuve convaincante. 


M. Gusert BALLET. — Je dois dire que dans les quelques cas de polynévrite 
arsenicale que j'ai observés, j'ai toujours été frappé par l'intensité exception- 
nelle des douleurs, plus grande que dans les cas habituels de névrite alcoolique 
qui cependant, chacun le sait, est d'ordinaire très douloureuse. 


ll. Paralysie Faciale et Hémiatrophie Linguale droites ayant vrai- 
semblablement comme origine une Polioencéphalite inférieure — 
aigué ancienne, par MM. Huet et P.. Leone. 


(Cette communication scra publiée in extenso comme travail original dans un 
prochain numéro de la Revue Neurologique). 
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IT. Un cas de Syringobulbie. Syndrome d’Avellis au cours d'une 
syringomyélie spasmodique, par MM. Raymonp ct GUILLAIN. 


(Communication publiée comme article original dans le présent numéro de la 
Revue Neurologique.) 


lV. Paralysie avec Contracture des quatre membres. Sclérose en 
Plaques vérifiée à l’autopsie, par MM. AnpréE-Tuomas cl ALBERT COMTE. 
(Travail du laboratoire du professeur DéEnixr (hospice de la Salpetricre.) 


La sclérose en plaques évoque ordinairement l'idée d'une affection qui se Lra- 
duit cliniquement par du tremblement intentionnel des membres, par une 
démarche cérébelleuse ou spasimnocérébelleuse ou méme spasmodique, par du 
nystagmus, de Ia scansion de la parole, ete. ; c’est lu forme dite classique de la 
maladie et pourtant ce n’est pas la forme la plus fréquente : la sclérose en 
plaques est en effet une maladie polymorphe, extrémement variable dans ses 
manifestations. L'un ou la plupart des symptômes précédemment rappelés peu- 
veut faire absolument défaut, et souvent le diagnostic est extrémement délicat; 
non seulement on peut la confondre avec une autre maladie organique, mais en 
raison des rémissions et de ses bizarreries d’allure, avec unc maladie purement 
fonctionnelle telle que l’hystérie. L'exemple que nous rapportons se présentait 
avec tous les caractères d’une affection organique, mais le diagnostic n’en était 
pas moins rendu difficile par la forme clinique qu'elle a revétue : celle de la 
paraplégie .avec contracture des quatre membres; l'examen anatomique en 
double l'intérèt. 


I! s’agit d'une malado du service du professeur Dejerine, àgéo de 50 ans, à son entrée 
à la Salpétriére en 1898, et dans les antéccdents de laquelle on ne trouve comme acci- 
dents pathologiques que la rougeole, la scarlatinc et à l'âge de 23 ans une altuquo de 
rhumatisme articulaire que son inédecin qualifie de rhumatisme goutteux. Depuis, elle a 
toujours souffert de douleurs articulaires. 

Les premicrs symptémes de la maladie actuelle se sont déclarés un peu avant son 
mariage, à l’dge de 34 ans : le membre inféricur gauche élait devenu insensiblement plus 
faible, la force diminua ensuite progressivement ct, cing ans après le debut dela maladie, 
elle pouvait à peine marcher; simultanément, elle ressentait des douleurs lancinantes très 
violentes dans le gros orteil ct dans la région lombaire, survenant surtout le soir. Charcot 
fit alors le diagnostic de paraplégie spasmodique, à cause de l'exagérutiun des réflexes 
aux deux membres inférieurs, mais déjà la main gaucheso prenait à son tour; elle était 
faible et maladroite et quelques années plus tard, à l’âge de 45 ans, elle ne pouvait plus 
se servir de son bras gauche, qui était contracturé en flexion. Les sphincters et les yeux 
étaient inlacts. 

A la méme ¢poque le membre inférieur droit se paralysa et deux ans plus tard il ctait 
aussi raide que la jambo gauche; le bras droit se prit enfin et, à l’dge de 48 ans, la para- 
lysie des quatre membres était complète, ayant mis en tout quatorze ans à évoluer. 

Les troubles sphinctériens se sont manifestés plusieurs fois dans les dernières années 
sous forme d’envies pressantes d'uriner et sous forme d’incontinence des matières fécales 
ou de constipalion opiniàtre. 

Les jambos claicnt alors contracturées en cxtension, absolument immobiles, et quand 
on assuyait lu malude dans un fauteuil, ses genoux se fléchissaient difficilement; par 
contre, pendant la nuit, la malade avait des soubresauls, des contractions brusques, les 
jambes se mettaient en flexion et ne pouvaient plus être étendues : le bras gauche était 
contracturé en flexion et le droit en extension. Peu à peu, les quatre membres restèrent 
contracturés en flexion. 

A son entrée à l'hôpital, en 1898, il existait donc une paralysie uvec contracture en 
flexion des quatre membres : les jambes étaient contracturées à angle aigu sur les cuisses, 
les genoux appliqués l’un contre l’autre devaient être séparés par un coussin; cette atti- 
tude s’opposait à l'examen du reflexe tendineux et à la recherche de la trépidation 
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épileptoide. La paralysic des membres inférieurs était compléte : les jambes et les cuisses 
paraissaicnt très atrophiées. 

Les mains étaient cn flexion sur les avant-bras. Ics avant-bras sur les coudes, les bras 
collés contre le thorax; les doigts étaient en extension : atrophic n'était manifeste 
qu'aux éminences thénars, aillcurs latrophic était moins prononcée. La paraly sie était 
presque totale, à peine la malade pouvait-elle exécuter quelques petils mouvements 
de flexion ct d'extension du poignot, de pronation et de supination, de flexion du coude ct 
d'élévalion de l'épaule, d'une amplitude insignifiante. 

La face élait inlacte, mais la malade disait avoir par moments quelques peliles secousses 
dans le côté gauche: il existait quelques petites secousses nyslagmiques des «dleux globes 
oculaires à la limite extréme de leur excursion. 

Par intermittences, il existait quelques troubles sphinctéricns. La sensibililt thermique 
était légérement diminuée sur le tiers inféricur des jambes, sur la moitié droite du tronc 
et sur le membre supéricur droit; la sensibilité à la douleur cst également un peu 
émoussée dans les mêmes régions; la sensibilité tactilo est normale sur tout le corps, 
mais cependant plus parfaite sur le coté gauche. 

Les excitations diverses appliquées sur les membres inférieurs (piqûre, pincoment, 
application de corps chauds ou froids) délerminnient des mouvements lents ct involon- 
taires des jambes qui se rétractaicnt davantage, la malaxation ct la percussion des 
tendons donnaient des résultats encore plus nets. 

En 1899, l'état de la malade ne s'était guère modifié. Le tronc était contracturé en 
extension et privé de tout mouvement. Les membres inférieurs étaient adémaliés et 
hyperesthésiés; c’est à peine si elle pouvait supporter le contact d’un drap léger, les 
membres supérieurs étaient également lo siège de sensations pénibles. 

Etat mental absolument intact. 

L'état de la malade s'est maintenu le mème jusqu’à sa mort, le 18 février 1900. 


Dans ce cas, comme dans la plupart des observations semblables, le dia- 
gnostic élait difficile, surtout au début : il restait hésitant entre unc sclérose 
primilive des faisceaux pyramidaux, une sclérose combinée, une sclérose latérale 
amyotrophique et enfin une sclérose en plaques anormale : le plus grand nombre 
des signes caractéristiques de la sclérose en plaques faisait défaut : cependant 
l'existence du nystagmus, lla maladresse passagère des mouvements des mem- 
bres supéricurs, l'allure bizarre cl irrégulière de la maladie, la lenteur de l’évo- 
lution avaicnl fail pencher vers la sclérose cn plaques que l’on diagnostique en 
outre le plus souvent, faute de pouvoir faire rentrer la maladie dans un cadre 
plus nettement délimité. 

L'autopsic permit de vérifier le diagnostic; il s’agissait bien de sclérose en 
plaques; mais ici les plaques de sclérose étaient presque exclusivement dissémi- 
minées sur l’axe spinal : dans le bulbe il en existait quelques-unes très rares et 
trés petites, surtout dans le tiers inférieur au niveau des olives et du plancher du 
IVe ventricule; mais elles manquaient complètement dans le reste du bulbe, la 
protubérance, le cervelet, l'isthme de l’encéphale et le cerveau. 

Il est impossible de donner une description d'ensemble de la topographie des 
plaques de sclérose, tant elle varie avec les étages examinés : nous signalerons 
cependant leur très grande prédilection pour les faisceaux latéraux, la transfor- 
mation presque complète de la moelle en une plaque de sclérose au niveau des 
Ile et III° racines cervicales, leur symétrie parfaite au niveau de la VII* racine 
cervicale et sur la plus grande hauteur du renflement lombaire. 

Nons n'avons pu trouver dans l’examen histologique de la moelle l'explication 
de l'atrophic musculaire si prononcée dans Îles membres inférieurs, mais nous 
ferons remarquer que dans beaucoup de paraplégies spasmodiques d'origines 
diverses, les muscles contracturés subissent au bout d'un certain temps une 
atrophie manifeste, sans qu'il soit possible de trouver à l'autopsie une lésion 
appréciable des cellules des cornes antérieures correspondantes. 
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D'ailleurs dans une observation trés comparable à la nôtre et dans laquelle 
l'atrophie musculaire était beaucoup plus prononcée, le professeur Dejerine (4) 
avait signalé l'absence de toute lésion atrophique dans les cellules des cornes 
antérieures et de tout processus de dégénérescence dans les nerfs des muscles 
atrophiés. 

Dans un travail récent Lejonne (2) attribue les amyotrophies au cours de la 
sclérose en plaques à une lésion atrophique des grosses cellules radiculaires 
antéricures, caractérisée & un premier degré par la diminution de nombre et de 
volume des chromatophiles, par l'envahissement du corps de la cellule par un 
gros amas pigmentaire, par l’amincissement des prolongements dont le nombre 
et la longueur sont diminués; et à un degré plus accentué par les éléments réduits 
à des sortes de blocs pigmentaires pourvus ou non d’un noyau : dans les cas qu'il 
a observés il cxistait en outre une atrophie simple sans srlérose des racines 
antérieures, et il conclut que ces altérations ne diffèrent que par leur intensité 
de celles qu'on observe dans les paliomyélites antéricures. 

Que la poliomyélite antéricure ou toute autre maladie destructive de la corne 
antérieure s'associe à la sclérose en plaques, il n'y a 1a rien d’impossible : que 
d'autre part les lésions cellulaires et radiculaires relevées par M. Lejonne jouent 
un rôle dans la pathogénie des atrophies musculaires de la sclérose en plaques. 
c'est vraisemblable, et chez notre inalade l'atrophie si manifeste des éminences 
thénars était certainement occasionnéc par la raréfaction des cellules de la 
corne antéricure au niveau de la Ville racine cervicale et de la I* racine dor- 
sale : mais on ne saurail assimiler complétement ces lésions à celles de la polio- 
myélite antérieure chronique, tant les atrophies musculaires observées au cours 
de la sclérose cn plaques sont différentes au point de vue clinique de la polio- 
myélite chronique et tant les lésions respectives de ces deux maladics sont 
également différentes entre elles. Enfin ces lésions cellulaires peuvent manquer 
alors que l'atrophie musculaire existe ct dans notre cas, comme nous le signa- 
‘ lions plus haut, bien que l’atrophie musculaire fût particulièrement marquée aux 
membres inférieurs, les cornes antérieures et les racines antérieures étaient 
épargnées par les plaques de sclérose sur presque toute la hauteur du renile- 
ment lombaire. 

Nous ne croyons pas davantage que dans notre cas le tableau elinique si 
spécial de lu maladie soit à mettre d'emblée en parallèle avec Ja distribution 
topographique des plaques, presque exclusivement localisées dans la moclle, et 
surtout dans les faisceaux latéraux ; l'observation de M. Dejerine — dans laquelle 
les plaques élaient beaucoup plus disséminées dans l’axe cérébrospinal, quoique 
rares dans le bulbe et la protubérance — nous oblige à faire des réserves; 
bref, nous ne connaissons pas la raison fondamentale pour luquelle la sclérose 
en plaques s’est traduite ici par de la paraplégie avec contracture des quatre 
membres. 


V. Un nouveau cas de soi-disant Hétérotopie du Cervelet. (Ectopie 
cérébelleuse vraisemblablement post-mortem), par M. G. RKoussy. (Pré- 
sentation de pièces.) 


Dans l'avant-dernière séance de la Société (novembre 1903), M. Alquier pré- 


(1) Deserine. Etude sur la sclérose en plaques cérébrospinale à forme do sclérose laté- 
rale amyotropliique. Revue de Médecine, 1888. 

(2) G. Lesonns. Contribution à l'étude des atrophies musculaires dans la sclérose en 
plaques. Thèse de Doctorat, 1903. 
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senta deux cas de lésions spéciales du cervelet, analogues au cas rapporté 
par M. Nageotte à la Société de Biologic (séance du 14 octobre 1908). Il s’agis- 
sait, dans les deux cas, de la présence dans le canal rachidien de tumeurs dont 
la structure était identique à celle du cervelet, en un mot de cerebellum. 

M. Nageotte considère le fait rapporté par lui, comme une malformation 
hétérotopique partielle du cervelet, en forme de tumeur rachidienne cervico- 
dorsale; malformation qui remonterait aux premières périodes de la vieembryon- 
naire el qui serait le résultat d'un processus hypertrophique ayant atteint 
l'ébauche cérébelleuse au moment de sa formation. A ce processus d'hypertro- 
phie aurait succédé un processus d’atrophie et et de résorption, s’exercant d'une 
façon irrégulière, pour fragmenter et vider plus ou moins le lobule amygdalien. 
M. Alquier, sans vouloir, & propos de sa communication, prendre parti pour 
l'origine embryonnaire ou mécanique de ces malformations cérébelleuses, incline 
plutôt vers la seconde alternative ; muis il ne croit pas, pour l’une de ses obser- 
vations tout au moins, qu'il puisse s'agir de simples lésions post mortem. 

Le hasard a fait que, le lendemain même de la séance de la Société où il fut 
question de ces malformations cérébelleuses, nous en observions un nouveau 
cas, tout à fail identique à ceux rapportés par Nageotte et Alquier. — Comme 
notre maitre P. Marie le faisait remarquer, à la suite de la communication de 
M. Alquier, tes cas ne sont pas trés rares, et il nous a été donné d'en observer 
un certain nombre au cours d’autopsies faites dans le service de notre maitre 
à Bicétre. Celui que nous présentons aujourd'hui est en effet le trotsiéme que nous 
rencontrons depuis le mois de mai dernier, et ceci sur cent autopsics pratiquées 
dans le service. 

Sur la pièce que nous apportons à la Sociélé provenant d'un sujet mort 
tabétique ct chez lequel il n’yavait aucune tumeur et aucune malformation du 
cerveau, on voit qu'il existait des deux côtés un fort engagement des amygdales 
cérébelleuses dans Ie trou occipilal. L’amygdale droite, en outre, est déformée, 
allongée et étirée en bas, el une grande partic de sa face antérieure a disparu ; 
à ce niveau existe une cavité fermée par une coque fibreuse constituée par les 
méninges (dure-mére et arachnoide pariétale). Au-dessous de l'extrémité infé- 
rieure de l’amygdale, et réunie à elle par un filament de tissu, se voit une pre- 
mière petite tumeur. Celle-ci, grosse comme un pois, est appliquée sur la face 
latérale droite de la moelle, au niveau du premier segment cervical; elle est 
comprise dans l’espace sous-arachnoidien. Plus bas existe une seconde tumeur, 
plus volumineuse, formée comme la précédente de tissus cérébelleux et appli- 
quée sur la face latérale droite de la moelle au niveau du IIl* segment cervical. 
Elle est également comprise dans l'espace sous-arachnoïdien. Aucune de ces 
tameurs n’adhére aux méninges ni aux vaisseaux. 

A gauche, sans qu'il y ait d'altérations semblables, on voit cependant un allon- 
gement de l’amygdale à sa partie inférieure, qui dénote une tendance à la for- 
mation d'un même processus. 

Au point de vue histologique, ces tumeurs sont formées, ainsi qu’on peut s’en 
rendre compte sur nos préparations, de tissus cérébelleux adulte et normal. Les 
lames présentent leurs trois couches bien constituées (moléculaire, intermé- 
diaire et granuleuse); elles sont régulières, plus petites que celles des hémis- 
phères ceribelleux, mais semblables à celles des lobes amygdaliens. Nulle part 
il n'y a de vaisseaux reliant la tumeur à la moelle. 

Dans d’autres cas que nous avons observés, les fragments de cervelet ectopiés 
étaient beaucoup plus nombreux; on cn retrouvait quelquefois tout autour de la 
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moelle et descendant jusque dans la région cervicale inférieure et méme 
dorsale. | 

L'observation que nous rapportons aujourd'hui ne représente donc qu'un pre- 
mier degré d'ectopie cérébelleuse que nous considérons comme étant d'origine 
traumatique vraisemblablement post morlem. En effct, l’absence de vaisseaux 
reliant les fragments de tissu ectopiés à la moelle ou aux tissus voisins, l'ab- 
sence de rapports de continuité et d’adhérence intime de ces lumeurs avec les 
méninges, le fait enfin que leur structure histologique est celle d'un tissu céré- 
belleux normal ct semblable en tout point à la structure du lobule amyydalien 
sont, nous semble-t-il, des preuves suffisantes pour éliminer l'hypothèse de 
malformations hétérotopiques d'origine embryonnaire. 

Au contraire, en faveur d’une origine purement mécanique cl traumalique 
de ces soi-disant tumeurs, nous voyons que dans les cas que nous avons observés 
comme dans ceux rapportés par MM. Nageotte el Alquier, les fragments de Lissu 
cérébelleux ectopiés sont en relation de continuité pour la plupart avec l'amyg- 
dale cérébelleuse, qui est forteinent engagée dans le trou occipital. Cette relation 
se fait au moyen d’un filament de tissu cérébelleux qui réunit une ou plusieurs 
de ces lumeurs rachidiennes au cervelet. Il existe toujours enfin une défurma- 
tion de l’amygdale et un déficit d'une partie de celle-ci, au prorata du nombre 
et du volume des fragments cérébelleux ectopiés. 

Il s’agit donc, croyons-nous, non de tumeurs, mais d'un simple traumalisme 
d’autopsie qui, survenant chez des sujets présentant de l'engagement des 
amygdales, a fragmenté et projeté dans le canal rachidien une portion du cer- 
velet. Quant au mécanisme exact de ces lésions post morlem, il ne nous 
est pas encore possible de nous prononcer. C'est pendant les périodes de chaleur 
qu'on les observe hubituellement et il nous parait vraisemblable, que le formolage 
pratiqué avec trop de vigueur et les traumatismes dans le transport des corps 
soient susceptibles de provoquer de telles lésions; mais il faut encore qu’à ces 
deux conditions délerminantes s'ajoute une cause prédisposante : l'engagement 
des amygdales dans le trou occipital. 


VI. Euphorie délirante et Onirisme chez un Phtisique. Double tuber- 
cule cortico-méningé frontal symétrique, par MM. Enxesr Durré et 
Pau. Camus. 


Un phtisique cavitaire de 25 ans, atteint d'abcès froids el de gommes tuber- 
culeuses disséminées multiples, présente, à un moment donné, un syndrume 
méningé (céphalée, vomissements, constipation ; abattement, troubles vaso- 
moteurs, léger catatonisme, signe de Kernig; signe de Babinski à gauche) avec 
lymphocytose céphalo-rachidienne abondante, qui disparait au bout de quelques 
jours, avec persistance cependant de la lymphocytose et de l'extension du gros 
orteil. 

A ce moment, le malade accuse des rêves prolonges ct fréquents, porlant sur 
sa jeuncsse el son adolescence. Puis, apparait, el s’accuse progressivement, un 
état d'euphorie continue, qui persiste deux mois, jusqu'à Ja mort. Le malade se 
croil guéri; il sourit, il est heurcux, ne se plaint jamais. De plus, il vil en plein 
subdélire onirique : il se figure être chez lui, occupé à son ancien métier de menui- 
sier. Il a perdu toute notion de temps et de lieu, et incorpure à son rêve, en les 
transformant dans le jeu d'une fabulation continuelle, ses voisins et ses inter 
locuteurs (médecins, étudiants, infirmiers, elc.) Par des objurgutions pressantes, 
des sollicitations impérieuses, on le distrait momentanément de son réve, et il 
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reconnait qu'il est à l'hôpital, dans son lit. etc. ; mais il retombe dans son illu- 
sionisme onirique et son euphorie délirante dès qu'on le laisse livré à lui-même. 

Autopsie. — Deux noyaux tuberculeux, gros comme des noisettes, superficiels 
et symétriques, occupent la partie postérieure des F*, devant les scissures de 
Rolando : la pie-mére, épaissie, adhère à leur niveau. Carie du rocher et abcés 
tuberculeux contigu, sous Ja voûte cércbelleuse. Intégrité des méninges ailleurs. 
Histologiquement, dans les cellules de l'écorce frontale, fragmentation en pous- 
sière des corpuscules de Nissl. Dans la moelle, le Marchi décèle quelques corps 
granuleux dans les faisceaux pyramidaux. 

Cette observation rappelle, par quelques-uns de ses côtés, celle que l’un de 
nous a publié au Congrès de Pau (4), dans laquelle l’euphorie délirante d’un 
phtisique était manifestement déterminée par les graves altérations nécrotiques 
diffuses, constatées par Nissl lui-mème, dans les cellules de l'écorce des lobes 
frontaux. 11 semble que cet état d’inconscience et d'euphorie soit lié aux lésions 
toxiques diffuses du cortex, et particulièrement des lobes frontaux. Quant au 
subdélire onirique, avec confusion, amnésie et fabulation fantastique, il repré- 
sente une psychopalhie essentiellement toxique, qu'on retrouve dans le syn- 
drome de Korsakow, ct qui se rapproche des états presbyophréniques décrits par 
Wernicke dans certaines démences séniles. 


M. GILBERT BALLET. — Le fait anatomopathologique communiqué par 
M. Dupré est très intéressant. Je ne crois pas toutefois qu’il faille se hater de 
conclure que dans Jes divers cas d’cuphorie chez les tuberculeux on rencontrera 
la lésion qu'il nous a signalée. Au demeurant, il ne sera pas difficile de préciser 
Ja fréquence et l'importance de cette lésion, car les cas d'euphorie terminale 
dans la tuberculose ne sont pas rares. 


VII. Un cas de Cellulo-névrite. Discussion du diagnostic, par MM. Bris- 
saub et F. MourTier. 


L'intérêt de ce cas réside en certaines particularités de l'évolution de la 
maladie, et spécialement en la discussion des diagnostics de neuronite motrice, 
de poliomyélite subaiguë, de polynévrite ou même de sclérose latérale amyotro- 
phique. 


G... Rachel, âgée de 26 ans, est hospitalisée à l'Hôtel-Dieu, salle Sainte-Madeleinc, le 
17 novembre 1905. Les antécédents nous apprennent simplement que ses oncle et tanto 
sont morts hémiplégiques, et que, parmi ses frères et sœurs, trois sont morts de convul- 
sions en bas âge. Mariée à 18 ans, la malade a cu trois enfants; un seul est mort do 
méningite. Depuis la naissance de la dernicre fillette, il y a quatre ans par conséquent, 
serait survenue une grande lassitude avec fatigue spéciale au réveil, et lipothymies dans 
Ja journée. 

Le début des troubles actuels remonte au mois d'août dernier. Peu à peu, la malailo 
s'est aperçue que sa force diminuait; elle ne pouvait plus serrer les objets, et surtoul 
elle ne pouvait plus élever les bras pour se coiffer. Les choses allérent ainsi jusqu'en 
octobre; entre temps, la malade devenait nervcuse, irritable, s’affectant de son étal, ct 
passant facilement du rire aux larmes sans, bien cntendu, aucune altération mentale pro- 
prement dite. 

A fa fin d'octobre est apparue la faiblessc des jambes. A ce moment ct depuis quelques 
semaines, sc faisaient sentir des secousses dans les muscles des bras et méme de la face, 
dit la malade. En tout cas, ct successivement, la malade avait perdu la possibilité do 
fiéchir l'avant-bras sur le bras, de plier les doigts, troubles toujours plus accusés à 
droite qu'à gauche. Au repos. les membres sont scmi-allongés, les doigts un peu fléchis. 


(1) E. Durné, Euphorie délirante des phlisiques (étude anatomo-cliniquc), Paris, 1904. 
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Au moment de l’hospitalisation, l'état de G... était le suivant : on notait l'impossibilité 
absolue d’écarter les bras à plus de 45° du tronc; le jeu des différents segments du bras 
était très limité. Aux membres inférieurs, on constatait que la malade élendait facilement 
la cuisse sur le bassin, et la jambe sur la cuisse, détachait avec peine le membre du plan 
du lit, redressait difficilement le pied. Assise, elle ne pouvait se lever seule, ni s’asscoir 
dans son lit sans l’aide des mains. La marche est difficile, les gonoux se dérobent, et la 
malade n'avance qu'en se raidissant; quand la malade pout marcher plus facilement, on 
constate un steppage léger. 

L'atrophie était faible, à pcine appréciable autrement que par le palper, sauf au del- 
toide où elle était nettement visible. Le quadriceps, le jambier antérieur, la masse bra- 
chiale, étaient parmi les plus atteints ensuite. 

On n'a relevé aucun trouble de la déglutition ou de la parole; il n'existe enfin aucun 
trouble des différentes sensibilités, et les contractions électriques sont conservées inté- 
gralement, sauf au dolloide et au quadriceps, où elles sont faiblomunt diminuces dans 
leurs différents modes. 

Les réflexes tendineux sont complètement abolis aux membres inférieurs, ainsi que les 
différents cutanés. Au membre supérieur, tous los réflexes tendincux sont cxayérés; il en 
ost de méme du réflexo massctérin, Les réflexes cutanés de l’ublomon sont normaux, 
peut-être plutôt un peu vifs. 

it n'y a pas eu de troubles sphinctériens, jamais de douleurs ni du fièvre; enfin, il ost 
impossible de préciser ce qu'ont été certains fourmillements é:rouves uu mois de sep- 
tembroe au niveau des yeux. Liquide céphalo-rachidien normal. 

Depuis son entrée à l'hôpital, la malade a été électrisée; un micux considérable s'ost 
manifesté, marche plus facile, station debout moins pénible, et surtout mouvemonts plus 
amples, ce qui est net spécialement pour l'élévation des bras. Cette amélioration se fait 
par bonds irréguliers; il peut y avoir rétrocession d'un jour à l’autre, le bras, par 
exemple, est élevé facilement un jour et ne l’est plus lo lendemain. 


En présence d’une semblable évolution, on put songer au d‘but à une sclérose 
latérale amyotrophique, mais ce diagnostic ne fut pas longtemps envisagé: les 
secousses fibrillaires ayant été rares, espacées, nous ne les avous inême constatées 
qu'au deltoide. De plus, il n'y a aucun rapport entre l’atrophie qui esl très 
minime et l'abolition des réflexes aux membres inférieurs. 

Notons de suite que pour expliquer l'exagération des r:1-xes aux membres 


supérieurs, on peut admettre que le processus morbide, :! ::. :1 nature exacte 
nous est d’ailleurs inconnue, a pu irriter certaines parl:.: J: la moelle sus- 
jacentes aux régions qu'il atteignait le plus brutalement 1:11: cxagération est 
d'ailleurs morcelée et ne s'accompagne pas de réflexes. Ii! - a, du reste, rétro- 
cédé a l’heure actuelle presque complètement, en même 1:11. que s’amendait 
l’impolence générale. 

On avait donc à se prononcer entre poliomyélite et ,..'.. cvrite. De fait, la 
malade a présenté une affection comparable en certains porn .::\ poliomyélites 
subuiguës curables. En faveur d’une poliomyélite, on p.41 cone invoquer la 
prédominance des troubles à la racine du membre, luis. ;. de réaction de 
dégénérescence, le petit nombre des secousses fibrillaires. | ii; ee de douleurs 
spontanées ou provoquées, musculaires ou nerveuses, lab... iv troubles de la 
sensibilité, de troubles sphinctériens, le peu d'étendue de 1 1, 1.ie 

D'autre part, on peut mettre en avant la polynévriti 51.1. en attirant 
l'attention sur le début progressif ou fébrile, sur la leur... i. l'évolution, se 
déroulant sans aucun de ces envahissements rapides qui rer "il vusuite, pour 
ne se localiser qu’à tel ou tel groupe où l’atrophie sera iu simquée, enfin le 
défuut de parallélisme entre les réactions électriques et le vic... l'impotence, 
et spécialement les alternations d'amélioration et d'aggruiaii.u suis les derniers 
temps. 


Ou voit donc que les raisons militent en faveur des dew y loralisations, cellu- 
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laire et névritique; nous conclurons donc à l'existence d'une neuronite ou 
cellulo-névrite dont le pronostic est essentiellement favorable. 


Vill. Lésions de la Moelle dans la Démence Précoce, par MM. Kiipre. 
el LIERMITTE. | 


Dans un travail précédent (1) nous avons décrit dans la moelle des déments 
précoces des lésions de la substance grise caractérisées par une atrophie, un 
état granuleux du protaplasma avec pigmentation, en général marquée, des 
cellules des cornes antérieures. 

En poursuivant nos recherches sur des cas nouveaux, nous avons reconnu, 
en plus, la possibilité de lésions systématisées de la substance blanche. Dans un 
cas (dément de 29 ans), la topographie de ces altérations rappelait de très près 
celle du tabes. Les racines postérieures dans la région lombaire étaient atteintes 
de dégénérescence très accusée avec désintégration complète de la plupart des 
cylindraxes, fragmentation en boules des gaines myéliniques, etc.; dans les 
cordons postérieurs, à la région lombaire les zones vasculaires moyennes étaient 
nettement sclérosées, à la région dorsale tout le cordon de Goll était atteint, à la 
région cervicale la lésion se limitait à la partie interne de ce faisceau. Dans ces 
différentes régions, les zones malades présentent non seulement une augmen- 
tation des éléments névrogliques (fibrilles et cellules araignées), mais encore 
des lacunes, des points où manquent cylindraxes et névroglie. 

Le deuxième cas a trait à une démente ayant succombé à l’âge de 35 ans. On 
retrouve dans la moelle les mêmes altérations des cordons postérieurs que 
précédemment, mais moins accusées, et de plus une sclérose légère des cordons 
latéraux ne se limitant pas au faisceau pyramidal croisé. 

On notail encore dans ces cas l'absence de la participation des méninges au 
processus morbide. 

Ces faits semblent indiquer que la double lésion est d'origine spinale et que 
dans la démence précoce la moelle peut être lésée pour son propre compte. 

On peut donc admettre que dans la moelle comme dans le cerveau, la démence 
précoce provoque une lésion primitive des éléments nerveux et riévrogliques à 
l'exclusion d'un processus vasculaire ou conjonctif. 

Cette localisation au tissu neuro-épithélial étant, d'après nos recherches précé- 
dentes, le caractère habituel des lésions de la démence précoce, nous sommes en 
mesure de la distinguer des paralysies générales qu'on sait frapper parfois les 
adolescents el dans lesquelles le tissu vasculo-conjonctif participe aux lésions. 
Ces différences anatomiques nous ont permis d'écarter chez nos deux malades 
l'idée d'une paralysie générale juvénile avec lésions tabétiques. 

Au point de vue clinique, le diagnostic de démence précoce fut établi chez 
eux d'une manière incontestable par M. Pactet pour l’un, et M. Deny pour 
l'autre. Les symptômes spinaux furent dans les deux cas très effacés par la 
démence et peut-être aussi par le jeune âge des malades, le tabes juvénile en 
dehors de troubles mentaux étant souvent assez fruste. 

Nous ne pouvons envisager ici la nature de ces lésions médullaires ct les 
rapports qui les unissent à celles de la démence; notre intention a été seulement 
de montrer que la démence précoce la plus incontestable pouvait s’accom- 

pagner de lésions localisées aux cordons postérieurs seuls ou associés à celles 
des cordons latéraux. 


(4) Revue de Psychiatrie, 1904. 
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M. DeyeriNe. — Je considère comme très importante la communication de 
MM. Klippel et Lhermitte. Jusqu'ici, à ma connaissance, on n'a pas encore signalé 
de lésions de la moelle épinière dans la démence précoce. Or les faits rapportés 
aujourd'hui par les présentateurs montrent que dans cette affection on peut 
rencontrer des lésions médullaires très analogues pour le moins à celles que 
l'on observe dans nombre de cas de paralysie générale. Ce sont là des faits qui 
tendent à prouver que la démence précoce relève dans certains cas — pour ne 
pas généraliser — d’un processus infectieux ou toxique. 


M. Gu.perr Batter. — Les lésions médullaires que MM. Klippel et Lhermitte 
viennent de nous signaler dans la démence précoce me paraissent très intéres- 
santes. llles militent en effet, si elles ne sont pas une coincidence, en faveur de 
la nature infectieuse des cas qu'ils ont étudiés. Mais je crois devoir insister 
encore, comme je l'ai fait à une précédente séance, que la démence précoce 
constitue un groupe disparate. Ces diverses formes, tant au point de vue cli- 
nique qu'anatomo-pathologique, semblent assez différentes les unes des autres 
pour qu’il soit actuellement périlleux d'appliquer à toutes ce qu'on rencontre 
dans quelques-unes. A la phase où en est la question, ce qu'il y a de mieux à 
faire c'est de réunir de bonnes observations anatomo-pathologiques associées à 
de bonnes observations cliniques. Ultérieurement on verra si ces observations 
sont des cas particuliers d’une même affection ou se rapportent, à ce que je 
crois, à des affections diverses, 


IX. Syndrome Pseudo-bulbaire d'origine Névritique, par M. A. Cours. 
(Travail du service et du laboratoire du professeur DRIERINE.) 


Les phénomènes bulbaires, notamment les (roubles de la phonation et de la 
déglutition, les troubles cardiaques et respiratoires, peuvent s’observer au cours 
de polynévrites plus ou moins généralisées, par suite de la participation des 
nerfs bulbaires au processus névritique. Les observations de M. Dejerine, de 
Mme Dejerine-Klumpke, de Pierson, de Remak, etc., en font foi. Il est cepen- 
dant exceptionnel que les altérations périphériques soient localisées à peu près 
exclusivement aux nerfs bulbaires et se traduisent cliniquement par un 
syndrome pscudo-bulbaire à peu près isolé. Eiscenlobr a signalé un fail de ce 
. genre. mais en raison de Ja rareté de ces cas, nous venons présenter à la Société 
les deux observations suivantes, recucillics dans le service de notre maitre, le 
professeur Dejerine : 


i. — La première concerne une femme, Julie D..., âgée de 40 ans, entrée le 10 no- 
vembre 1898 à la Salpétriére, dans le service du professeur Dejerine. 

Dans les antécédents, aucune affection, aucune tare nerveuse à noter; bien que la 
malade fit cuisinière, nous n’avons trouvé aucun signe d’éthylisme. 

Le 9 mai 1898, Julie D... fut prise subitement au réveil d’une orthopnée violente, d’une 
dysarthrie intense et de troubles très accusés également de la mastication et de la déglu- 
tition. Elle avait déjà, depuis deux mois environ, quelques troubles analogues, mais si 
peu marqués jusque-là, qu’elle n’y avait attaché aucune attention : voix un peu nasonnée, 
mastication un peu pénible, de temps à autre passage de quelques parcelles alimentaires 
dans les fosses nasales. 

A la suito de cette aggravation brusque et considérable, les accidents rétrocédércnt 
mais d’une façon lente et progressive. La dyspnée continue, notamment, se calma et 
disparut, mais elle fut remplacée par des accès d’oppression survenant matin et soir, 
d'abord simples, puis dans la suite s’accompagnant d’une expectoration spumeuse et 
quelquefois légèrement sanguinolente. 

C'est à cette époque que la malade fit, de juillet 4 novembre 1898, un séjour dans le 
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service du docteur Babinski, à la Pitié. Là. elle fut soumise, paraît-il, au traitement 
ioduré ; elle s’améliora suffisamment pour arriver à micher du pain et à prendre des 
aliments solides, et les oppressions même disparuront ou plutôt ne se reproduisirent 
plus qu'à de longs intorvalles. 

Le 7 novembre, quelques jours à peine après sa sortic de l'hôpital, nouvelle recrudes- 
cence subite mais ne portant que sur Ics organes de la phonation et de la déglutition. 

Le 40 novembre, entrée dans le service du professeur Dejerine. 

La malade présente une dysarthrie trés accusée. Ce qui domine, c'est la voix nasonnée, 
mais en outre un grand nombre de consonnes sont très mal articulées, inintclligibles, 
et les voyelles, mieux prononcées, sont cependant proférées comme une sorte de gro- 
gnement. 

La mastication est presque impossible et la déglutition est également très altérde : seuls, 
les aliments semi-liquides amassés en un bol alimentaire assez volumineux, peuvent 
être avalés. 

La salivation est exagérée, mais la salive no coule point hors do la bouche. 

A l'examen, on constate tout d’abord une paralysio faciale double à type périphé- 
rique : les orbiculaires des paupières sont très notablement paralysés ct la fente palpé- 
brale nc peut être fermée qu'aux trois quarts. L’orbiculaire des lèvres est également 
atteint d’une façon évidente : le rire est transversal ct Ic rapprochement des commis- 
sures pour silller ou pour souiller est impossible. La bouche est très légèrement dévice 
à droite. 

La langue est atrophiéc, mince, sa muqueusc plissée longitudinalement, mais clle est 
peu paralysée : seule, l'élévation de la pointe vers les incisives sup¢rieures, la bouche 
élant ouverte, est très pénible. 

Le voile du palais est symétrique, mais absolument tombant, et ne fait aucun mouve- 
ment pendant l'émission des sons; sa muqueuse est insensible au toucher cet le réflexe 
pharyngien est totalement aboli. | 

L'examen laryngoscopique, praliqué par le docteur Natier, ne révèle rien d'anormal. 

Le mass¢ter et surtout le temporal sont extrêmement atrophiès : le mouvement d'élé - 
vation de la mächoire est extrémement affaibli et on no sent qu'une pression très 
modrrée lorsque, mettant le doigt entre les arcades dentaires, on dit à la malade de 
mordre autant qu'elle le peut. Réflexe massétérin inexistant. 

Les muscles du cou sont aussi atrophiés, les sterno-cléido-mastoidiens et muscles de 
la nuque surtout. La malade ne peut lever la téte de son oreiller et les mouvements 
de rolation, de renversement de la tite en arrière où sur les côtés sont extrémement 
affaiblis. 

L’atrophie de cos divers muscles s'accompagner d’alléralions des réactions électriques 
ainsi que l’x montré l'examen pratiqué par Mile br Fenkind. 

Au niveau de la langue et surtout des muscles de Ja face. on constate une diminution, 
assez légrre, de Vexcitabilité faradique ou galvanique. Mais les altérations des réactions 
électriques sont notables surtout pour le voile du palais qui est totalement inexcilable ; 
el pour les muscles masséters et temporaux, dont l'excitahililé faradique ct galvanique 
est très diminuée. Au courant galvanique, la contraction des ces derniers muscles est 
lente, vermiculaire. sans qu’il y ait cependant inversion de la formule. 

Enfin, ces troubles moteurs s'accompagnaient de troubles de la sensibilité cutance : 
diminution légère de la sensibilité tactile ct diminution très accusée des sensibilités ther- 
mique et douloureusc sur toute une zone comprenant la face et le cou, les épaules, la 
partie supérieure du dos et de la poitrine jusqu'à la portion moyenne des seins. Ces 
troubles sensitifs sont très peu accusés sur le cuir chevelu. 

Ce sont là tous les syimptômes présentés actuellement par la malade. Aucun trouble 
moteur, sensitif ou réflexe du côlé des membres, du tronc. des muscles des gouttières 
vertébrales. Aucun trouble sensoriel ; la musculature des yeux est normale à part un léger 
Bystagmus dynamique dans les positions extrêmes de regard de côté. L'état intellectuel 
est normal; on ne note aucune altération viscérale. Le cœur, notamment, ne présente rien 
de particulier et le pouls, régulier, bat à 76. 

D'ailleurs, d’après ce que dit la malade, il semble que les crises d’oppression dont elle 
te plaint soient des phénomènes exclusivoment pulmonaires. 

Tel était l'état de Julio D..., à son entrée dans Jo service, en novombre 1898. Malgré 
l'absence de tout antécédent syphilitique, elle fut soumiso au traitement mercuriel et 
ioduré en même temps qu'à l’électrisation. Elle s’améliora lentement et progressivement ; 
les troubles dyspnéiques disparurent complètement ; les masses musculaires atrophiées 

Rangmentérent pas sensiblement de volume, mais la force musculaire revint en grande 
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partie ; les troubles de la sensibilité diminuérent d'intensité et d’étendue ct se limitérenta 
droito à une partie de la face et du cou. 

Ln janvior 1899, la malade pouvait lever la tête au-dessus du lit, olle inachait et man- 
geait à peu près tous les aliments, la déglutition restait cependant un peu généc et il y 
avait encore un peu de dysarthrie. Uno photographie, prise vers celle époque, est repro- 
duite dans la Seimciologio de M. Dejerine, p. 462, fig. 47. 

Lo 26 mars, nouvelle rechute brusque portant à fois sur les troubles de la phonation ct 
de Ja déglutition, qui sont plus accusés que jamais, ct sur les troubles dyspnéiques. 

Le 29 mars, il existe un état d’anxicté ct de dyspnée assez prononcé ct à tout moment 
la malade manque de suffoquer parce que des mucosités s'engagent dans le laryax. Le 
pouls, accéléré, bat à 428 ; la température est à 39°, 5. Affaiblissement du murmure vési- 
culaire sur toute la hauteur; sonorité thoracique normale. 

Dans la journéo, la dyspnée augmente et la malade meurt, le 30 mars 1899, à 8 heures 
du matin. 

À l'autopsie, lésions légères do néphrite‘interstitiolle.. Œdème et congestion passive des 
poumons, surtout à droite où l'organe est pris sur toute sa hauteur; aux deux sommets, 
quelques tubercules cretacés. 

Du côté des centres nerveux, on note une diminution de volume très prononcéc des 
racines antérieures des premiers nerfs rachidiens ainsi que des racines de l’hypoglosse, du 
spinal. 

Avec notre ami, le docteur J.-Ch. Roux, qui a observé la malade lors de ses derniers 
accidents et qui nous a aidé à pratiquer l’autopsie, nous avons recueilli et dissocié les filets 
terminaux des divers nerfs intéressés, ainsi que les racines et des fragments du tronc de 
ces nerfs. 

En aucun point il n’y avait de dégénérescence wallérienne. 

Ou trouvait d’abord des fibres d'aspect normal, grosses, régulières, à myéline bien 
colorée par l'acide osmique; et à côté, une quantité plus ou moins grande, suivant les 
cas, de gaines vides. En quelques points, certaines de ces dernières gaines n'étaient pas 
encore complètement vides et renfermaient des débris de myéline réduite en fine pous- 
sière ; plus loin, la myéline avait complètement disparu. 

En outre, on notait l’existence de fibres grèles, régulières ou moniliformes, à myéline 
pale et mal colorée. On sait que de telles fibres existent, surtout dans certains nerfs 
craniens, et qu'on ne peut considérer d'emblée cet aspect comme dû à une altération 
Cependant dans notre cas en particulier ces fibres grélcs se trouvaient en grande abon- 
dance dans certaines racines où les gaines vides élaient peu nombreuses el dont on avait 
constaté, à l'aspect microscopique, la diminution de volume évidente. En outre, on pou- 
vait trouver tous les intermédiaires entre certains fibres gréles mais à mycline encore 
bien apparente, certaines autres fibres plus minces et dont la myéline se colorait à peine, 
et des gaines complètement vides. Eulin, sur une méine fibre, d'autre part, on pouvait 
quelquefois trouver suivant les points, tantôt l'aspect de grosse fibre à myéline fortement 
teinlée, tantôt l'aspect de fibre gréle et pâle. En raison de ces diverses considérations, 
nous nous sommes demandé si quelques-unes de ces fibres gréles n’éluiont pas des élé- 
meuts en voio de résorplion ou cn voie de régénération. 

Les ‘deux altérations précitées — gaines vides et fibres gréles, en admettant que ces 
dernières puissent quelquefois constituer une lésion — étaient bien plus accusées au 
niveau des filets musculaires terminaux qu’au niveau des troncs ct surlout des racines ; 
elles variaient aussi d'intensité d’une paire nerveuse à l'autre. 

L'hypoglosse est relativement peu atteint. Mais les allérations les plus nettes et les plus 
manifestes siègent sur les rameaux du facial et du norf muslicateur, tandis que les racines 
de ces nerfs présentent peu d’altérations. 

Les ramifications musculaires terminales du récurrent sont très peu atteintes (l'exe- 
men laryngoscopique n'avait rien dévelé d'anormal) ; et cel état contraste avec celui 
du tronc du nerf vague au cou. Le pneumo-gastrique droit, à ce niveau, est presque exclu- 
siveinent composé de fibres gréles et mal colorées, avec quelques gaincs vides peu nome 
breuses. S'il est vrai que ces fibres gréles se trouvent nombreuses dans ce nerf à l’état 
normal, on peut cependant se demander chez notro malade si certaines d’entre clles no 
représentent pas de grosses fibres allcrées. Car les grosses fibres sont ici excessivement 
rarcs : c’est à peine si on en trouve quelques-unes sur tout un fascicule dissocié. Dans le 
pneuno-gastrique gauche, les grosses fibres à myéline sont plus nombreuses, mais 
on trouve aussi un plus grand nombre de gaines vides. 

Les muscles atrophiés, traités par la méthode de Marchi, ne nous ont montré aucun 
rameau nerveux avec grains de myéline; ce fait est en rapport avec la nature des lésions 
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névriliques signalées plus haut. Par contre, les méthodes de coloration ordinaires font 
constater dans ces muscles des lésions dégénératives plus ou moins accustes. Ces lésions 
sont très notables déjà sur les muscles du cou, clles y sont caractériséos par une multi- 
plicalion des noyaux du sarcolemme ct, sur un grand nombre de fibres, par la disparition 
de la striation transversale avec état trouble. Le temporal cst oncore plus altéré : on y 
trouve en plus, isolées ou réunies en petits fascicules, des fibres atrophiées et quelquefois 
extrémement gréles, n'ayant pas toujours perdu toute trace de striation. 

Enfin, dans le voite du palais les fibres musculaires ont presque totalement disparu. Ce 
n'est qu’on quelques points qu'on retrouve quelques fibres très atrophiécs, de calibre 
inégal, réduites à un mince tractus parsemé de noyaux. Parfois ces éléments sont réunis 
en amas. | 

La partie supérieure de la moelle, le bulbe et la protubérance ont été fixés dans l'alcool 
picrique, coupés en série et colorés 'par la méthode de Nissl. Les cellulos des cornes 
antérieures et des noyaux bulbaires moteurs ont ¢té trouvées normales. Rien dans le 
reste du névraxe. 


En résumé, notre malade présentait des troubles de la phonation, de la déglu- 
tition, de la mastication, avec atrophie musculaire et troubles de la sensibilité 
caractérisés par une dissociation qui a fait penser pendant un certain temps à 
une syringomyélic bulbaire. A cela s’ajoutaient des troubles cardio-pulmonaires, 
mais surtout respiratoires. Tous ces désordres apparaissaient brusquement, par 
à-coups suivis d'une amélioration lente et graduelle, jusqu'à la recrudescence 
suivante. La mort est survenue quatre jours après la dernière attaque. A l’autop- 
sie, intégrité des centres nerveux et lésions des nerfs bulbaires et des premiers 
nerfs cervicaux, ressemblant plutôt à des altéralions anciennes évoluant vers 
l'atrophie des tubes nerveux, qu'à des lésions récentes. En aucun point, en effet, 
nous n'avons observé de dégénérescence walléricnne. Le caractère de ces lésions 
peut, de prime ahord, paraître en contradiclion avec l’évolution morbide. 

Cependant, nous ferons observer que les dégénérescences des nerfs périphé- 
riques n'ont peut-être été que le résultat, la suite de la cause primordiale, restée 
totalement inconnue, qui avait provoqué des troubles paralytiques subils relatés 
plus haut. Or, la malade est morte quatre jours après son dernier ictus et les 
lésions périphériques que celui-ci aurait provoquées, n'ont peut-être pas eu le 
temps de se dessiner. Ce que nous avons trouvé à l’autopsic ne scrait alors que 
le reliquat des accidents antérieurs, et l’avant-dernière aggravation date de 
cinq mois avant la mort. 


II. — Henriette Gr..., 45 ans et demi, a une mère alroolique et névropathe, atteinte 
d'idées de persécution. Bien portante jusque dans ce derniers temps, elle est devenue 
impressionnable, inquiète et nerveuse sous l'influence des mauvais traitements. Règlée il 
y a un an. 

Vers le 40 juillet 1898, elle a été prise brusquement de troubles de la phonation: au 
milieu d'une chanson, sa voix est devenue nasonnéc. Cet état s'accentuec rapidement et 
au boul de quelques jours il lui est impossible de se faire comprendre. 

L'intensité de la dysarthrie est d’ailleurs un peu variable d’un jour à l'autre. L’ablation 
de végélations adénoïdes, pratiquée par le docteur Natier, n'amena qu’une sédation mo- 
mentanéo des accidents et enfin des troubles de la déglutition ne tardérent pas à s'ajouter 
aux troubles de la phonation. Cet état s'aggrava lentement et d'une façon continue et 
vers le milieu de novembre apparurent des crises d'étouffement violentes. 

C'est alors que le docteur Natier adressa la malade au professeur Dejerine; et le 20 no- 
vembre 1898, Henriette Gr..., entra à la Salpétrière, salle Pinel. 

Les troubles de la déglutition consistent principalement en ce que les parcelles alimen- 
taires passent très souvent dans Ics fosses nusalcs; presque jamais, par contro, clles ne 
tombent dans Ic vesticule du larynx. La mastication so fait facilement. 

La voix est nasonnée, de la façon la plus évidente. . 

Pas de salivation exagérée. 

Le premier accès d’étouffement s’est produit vers le 16 novembre. Depuis co temps, 
la malade en a eu trois autres. I] y a d'abord une sensation de constriclion thora- 
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cique, avec angoisse extrême; Ja respiration est très pénible ; puis vient une petite toux 
sèche et en quelques minutes la dyspnée cesse. Mais ensuite se produisent des palpitations 
violentes qui durent dix minutes à un quart d'heure, et enfin l'accès laisse après lui une 
céphalée qui se dissipe peu à peu. 

A l'examen, on note tout d’abord une paralysie faciale double intéressant surtout le 
facial inférieur et lorbiculaire des lèvres. Le rire est transversal. Mais le facial supé- 
rieur n’est pas indemne non plus. 

Les mouvements de la langue sont à peu près normaux, limités cependant, ct pénibles, 
dans l'élévation de la pointe vers l’arcade dentaire supérieure. 

Le voile du palais est absolument flasque ot tombant, immobile dans l'émission des 
sons. C’est de sa paralysie que dépendent surtout les troubles de la phonation et de la 
déglutition. La muqueuse du voile est sensiblo, mais le réflexe pharyngien esl aboli. 

Mouvements de la mâchoire inféricure et réflexes massétérins normaux. 

A examen laryngoscopique, pratiqué par le D« Natier, léger manque d’adduction de la 
corde vocale gauche. 

Pas de troubles de la sensibilité dans l'aire des régions parésiées; on ne note qu'une 
légère hypoesthésie gauche avec points hystérogénes sous les seins. 

Aucun trouble moteur ou autre du côté des membres ou du tronr. Aucun trouble sen- 
soricl; la musculature des yeux ext absolument intacte. En temps habituel, la respira- 
tion est facile, calme, régulière; il n’y a pas de lachÿcardie. 

Le 24 novembre, la malade cst prise à quatre heures du soir d'une crise formidable. 
Subilement, la respiration s’embarrasse, devient stcrtoreuse; les inspiralious sonl rares, 
se font avec offort et bientôt la cyanose es! extrême, la peau est froide ct couverte de 
sueur. Le pouls est imperceptible. La malade, qui s'ttait d’abord débattuc, perd connais- 
sance. 

Nous pratiquons immédiatement des injections d’éther ct de caféine, des tractions 
rythmées de la langue, la respiration artificielle ; enfin inhalations d'oxygène. 

Le pouls ne tarde pas à devenir de plus en plus fort ct, au bout d’un quart d'heure, il 
a repris absolument ses caractères normaux. Mais les troubles respiratoires ne suivent 
pas cette amélioration; au contraire, la respiration devient de plus en plus lente et se 
suspend presque complètement. Ce n'est qu'au bout de deux heures d'ellorts que la ma- 
lade peut ètre ramonée à la vie; elle est ensuite calme et se plaint d'une violente 
céphalée. 

A onze heures, elle est reprise subitement d’un nouvel accès auquel elle succombo 
presque immédiatement. 

Nous n'avons pu pratiquer l’autopsic complète de cette malade. Nous n'avons pu qu’en- : 
lever les centres nerveux et, en défonçant la base du cräne, prendre la langue. Dans les 
centres aucune lésion; le bulbe et la protulèrance lixés au sublimé, coupés en série el 
colorés par la méthode de Nissi, n'ont montré aucune allération cellulaire. 

Par contre, l'hypoglosse, le seul nerf dout il nous ait été douné de recucillir des frag- 
ments, présentait dans ses filets terminaux des alléralions analogues à celles que nous 
avions trouvées chez notre premiére malade. Ty avait à peine quelques grosses libres 
à myéline bien colorées; à côtè de cela, quelques gaines vides; et la plupart des fibres 
étaient grèles et mal colorées par l'acide osmique; certaines d’entre elles étaient un peu 
moniliformes. Pas de dégénérescence wallérienne. 

Les racines des nerfs bulbaires présentaient un état sur lequel il étuit difficile de se 
prononcer. Extrémement fragiles ct difficiles à dissocier, elles renfermaient des fibres 
grêles, mal colorées, parfois moniliformes, en assez grand nombre. Les racines du glosso- 
pharyngien présentaient ce caractère au summum; on n’y trouvait pour ainsi dire plus 
une seule grossc fibre. 


Malgré l'insuffisance des renseignements nécropsiques, il semble bicn pro- 
bable qu'il s'agisse ici aussi d'un processus névritique. Les centres nerveux 
étaient absolument normaux, et on ne peut dans ce cas songer à la maladie 
d'Erb-Goldflam, car notre malade ne présentait aucun signe de myasthénie. 
D'ailleurs l’état du nerf hypoglosse semble bien confirmer l'hypothèse de névrite. 

Ces deux observations nous semblent donc prouver, la première surtout, 
qu'un processus de névrite périphérique peut donner naissance à des manifesta- 
tions qui se rapprochent plus ou moins des symptômes de la paralysie bulbaire 
de Duchenne. Mais la similitude, dans nos deux cas, était loin d’être complète : 
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les troubles moteurs avaient une plus grande étendue de distribution, intéres- 
saient le facial supérieur ou même les muscles du cou ; l’atrophie musculaire 
s’accompagnait d'abolition du réflexe massétérien ; il y avait des troubles sensi- 
tifs ct l'évolution des accidents était bien différente de la marche graduelle el 
régulière de Ja paralysie bulbaire progressive. 


X. Sur la perte du Sens Stéréognostique à topographie radiculaire 
dans quatre cas de Tabes, par MM. Noica ct Pop Avramescu (de Bucarest). 
(Communiqué par M. AnDR£ THOMAS.) 


M. le professeur Dejerine et M. Chiray ont publié, dans le numéro 10 de 
l'année 1904 de la Revue Neurologique, un Cas de perte du sens stéréognostique d 
topographie radiculaire. Il s agissait d’une malade qui avait présenté des phéno- 
méncs de compression radiculaire, produits par des plaques de méningite syphi- 
litique au niveau des racines lombaires du côté gauche et au niveau de la 
VIITe racine cervicale et de la [°° racine dorsale du côté droit. 

Les auteurs, en dehors des troubles de sensibilité et de motilité, ont constaté 
une perte du sens stéréognostique intéressant seulement la moilié interne de la 
main, c'est-à-dire que la malade était incapable de deviner un objet qu'on lui 
plaçait entre les trois derniers doigts et la moitié interne de la main droite et 
ils ajoutent comme conclusion : « Nous rapportons cette observation comme un 
exemple trés net de perte du sens stéréognostique à topographie radiculaire, car 
bien que l’on sache que les modes de sensibilité superficielle et profonde, dont 
l'association constitue le sens stéréognostique, sont distribuées selon le trajet 
des racines, il n’en est pas moins vrai que l'on rencontre rarement des cas où, 
comme dans le nôtre, Île sens de perception stéréognostique ait complètement 
disparu dans la moitié d'une main, l'autre moilié étant indemne. I faut pour 
cela des lésions rigoureusement limitées à quelques racines seulement. Dans le 
tabés, cn effet, où les troubles de la perception stéréognostique sont des plus 
fréquents, il ne nous a pas encore été donné de rencontrer un fait analogue au 
précédent, et la chose sc comprend, puisque dans le tabes la lésion n'est jamais 
localisée strictement à quelques racines. » 

Nous avons cxaminé «dans Je service de notre maître, M. le professeur Mari- 
nesco, 12 malades atteints de tabes; chez 6 d'entre eux il n'existait pas de 
troubles de sensibilité du côté des membres supérieurs ; chez 2 autres la sensi- 
bilité et le sens stéréognostique étaient altérés dans toute la main, y compris 
les cinq doigts, mais chez les 4 derniers malades, nous avons rencontré des 
troubles du sens stéréognostique limités seulement à la moitié interne de la 
main et aux trois derniers doigts. Les troubles de la sensibilité superficielle et 
profonde qui accompagnaient la perte du sens stéréognostique, étaient disposés 
aussi d'après le type radiculaire et correspondent au territoire de la VII* racine 
cervicale et de Ja I'* racine dorsale. 

Notre conclusion est donc tout à fait analoguc à celle de MM. Dejerine et 
Chiray. I! y a cependant quelques petites remarques à faire et qu'on peut résu- 
mer en quelques mots. 


Sens siéréognosiique. — Pour constater l'abolition de ce sens, nous placions entre la 
moitié interne de la face palmaire de la main et les trois dernicrs doigts fléchis dans la 
paume, un objet quelconque, par exemple : un bouchon de liège. un dé, une petite clef, 
une monnaie, un bouton, etc., le malade, avec les yeux fermés, ne devinait jamais 
quel était cet objet-là ; mais, si on plaçait le même objet entre le pouce et l'index, il le 
fommait immédiatement. Nous faisions aussi l'expérience suivante : on plagait un objet 
entre les deux derniers doigts seulemont et la partic interne de la face palmaire, le 
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malade ne pouvait pas reconnaitre l'objet, mais si on Je placait entre le médius, l'index 
et la moitié externe de la faco palmaire, le malade lo devinait immédiatement, certaine- 
. ment grâce à la sensibilité qui était conservée par l'index et la partie externe de la face 
palmaire. 

Les troubles de la sensibilité vibratotire intéressent le cubitus dans toute son étendue, 
la moitié interne des os du carpe, les trois derniers métacarpiens et les trois derniers 
doigts correspondants, médius, annulaire et le petit doigt. Ces troubles ne vont pas jus- 
qu'à l'abolition complète, car si l’on fait vibrer très fort le diapason d’Egger, le malade 
sent les vibrations. Cette hypocsthésie n’est pas la même partout, elle diminue de l'ex- 
trémilé du membre vers sa racine, c'est-à-dire les os des doigts sentent moins quo les 
métacarpicns ct ceux-ci moins que les os du carpe ct le cubitus; do plus, cette hypoes- 
thésie est plus marquée pour les os du petit doigt et de son métacarpicn correspondant 
que pour les os de l’annuluire et de son mélacarpiea. et l'hypoesthésie de ceux-ci plus 
marquée que celle des os du médius et de son métacarpien. 

Nous avons également constaté, comme pour la sensibilité vibratoire, la même diminu- 
tion d'intensité pour la sensibilité à la pression, pour la perception des attitudes segmen- 
taires et pour la grandeur des cercles de Weber, au fur et à mesure qu'on monte d 
l'extrémité du membre vers sa racine ou qu'on part du petit doigt vers le médius. 

Les troubles de sensibililé à la pression occupent la face internc des bras, des avant- 
bras et la moilié interne des mains avec leurs trois derniers doigts. 

La perceplion des alliludes segmentaires est très atteinte dans les trois dernicrs doigts, 
lo malade ne sent pas, avec les yeux fermés, si on lui fléchit ou si on lui tend les doigts, 
si les doigts sont en telle ou telle position. Au contraire, il se rend très bien compte des 
mouvements qu'on imprime au poucc et à l'index. Nous avons remarqué chez un de nos 
malades que seulement les mouvements de flexion n'étaient pas perçus, tandis que ceux 
d'extension étaient presque normalement conservés. 

Les mouvements dans l'articulation du poignet sont normalement sentis chez tous nos 
quatre malades. 

Cercles de Weber. — Nous avons aussi vu que les malades ne percevaicnt la sensation 
de deux piqdres d’épingle qu'à des distances beaucoup plus grandes qu'à l’état normal, 
cette distance a toujours varié pour les trois derniers doigts ct la moitié interne de la 
main, entre deux et six centimètres; ce trouble existait aussi sur la moitié interne des 
avant-bras. Duns un cas, cos cercles n'existuicnt plus sur la moitié inlurne des mains, 
tant ce trouble était exagéré. 

Nous avons trouvé aussi d’autres troubles de sensibilité superficielle. Chez l’un des 
malades, on constatait une bande d’anestliésie tactile et thermique sur les fuces internes 
des bras et sur le tiers supérieur des faces correspondantes des avaat-bras. 

Chez un autre, il n'existait pas de troubles objectifs des sensibilités tactile, ther- 
mique et douloureuse, mais le malade prétendait qu'il ne sentait pas aussi bion ces sen- 
sations sur les faces internes des bras, des avant-bras ct sur la moitié inlorne des mains 
et des trois derniers doigts correspondants. 

Nous avons constaté le mémo fait chez un autre malade, avec la soule différence qu'il 
existait aussi une diminution objective de la sensibilité à la douleur, d’après la topogra- 
phic ci-dessus décrile. 

Enfin, chez un autre malade, on trouve une bande d’anosthésic tactile sur la face 
interne des bras et de la moitié supérieure des avant-bras; de là elle sc continue vers le 
bas sous forme d’hypocsthésie sur la moitié inférieure de la face interne des avant-bras, 
sur la moitié interne des mains et sur les trois derniers doigts. La sensibilité à la douleur 
est atteinte d'après la méme topographic. La sensibilité au chaud et au froid est con- 
servée, cependant le malade prétend qu'il sent moins bien sur les régions ci-dessus 
décrites. Il est à remarquer que tous ces troubles superficiels sont plus intenses sur le 
petit doigt que sur l’annulaire et plus encore que sur le médius. 

Les troubles de sensibilité superficielle intéressent également la moitié interne de la 
face dorsale des mains et la face dorsale des trois derniers doigts. 

Tous Jes troubles de sensibilité superficielle et profonde, y compris le trouble du sens 
stéréognostique, on les trouve chez nos tabéliques sur les deux membres supérieurs. 


XI. La Guérison histologique de la Méningite Cérébro-spinale, par 
| M. A. GausseL (de Montpellier). 


(Communication publiée in extenso comme travail original dans le présent 
numéro de la Revue neurologique.) 
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XI. Une variété nouvelle de Myoclonie Congénitale pouvant être 
héréditaire et familiale à Nystagmus constant (nystagmus-myo- 
clonie, par MM. E. Lenonze et KE. AunriNeau (de Brest). (Communiqué par 
M. Wenry Meicr.) 


Depuis l’année 1898, nous observons dans la région bretonne une variété 
spéciale de maladie nerveuse que l'on peut faire rentrer dans le groupe encore 
obscur des myoclonies. Elle se manifeste essentiellement par un nystagmus 
constant qui s'observe en dchors de toute affection de l'œil et de ses annexes et 
dont la caractéristique est d'être congénital. Autour de ce signe primordial qui 
peut être unique, viennent ordinairement se grouper un nombre variable de 
symptômes dont l'apparition a pour conséquence de donner naissance à des 
syndromes complexes. Cette affection peut être familiale, frappant plusieurs 
membres de la même famille à l'exclusion d’autres dont l'apparence reste abso- 
lument normale. Elle peut être héréditaire et se retrouver chez les ascendants 
directs ou remonter à une génération plus éloignée. Elle parait devoir durer 
pendant toute la vie avec les mèmes caractères : elle est persistante et invariable 
et les agents thérapeutiques sont absolument impuissanls à en modifier les 
allures. Nous l'avons décrite dans un précédent travail sous le nom d'attente de 
Nystagmus essentiel congénital, jusqu'au jour où des cas plus caractérisés nous ont 
permis de la rallacher au cadre déjà si vaste des myoclonies. Le nombre total 
des cas que nous avons rassemblés s'élève au chiffre de 58 : ces observations 
seront publiées dans un travail ultérieur. Nous allons étudier la symptomato- 
logie de cette affection dans sa variété la plus complexe, qui synthétise toutes 
les autres. 

Le nystagmus est constitué par des oscillations rythmiques qui peuvent se 
décomposer en mouvement de va-et-vient d’égale amplitude et d’égale vitesse. 
Ces oscillations ne sont pas toujours évidentes et pour les déceler il a été fré- 
quemment nécessaire de faire fixer l'œil préalablement porté aux extrémités de 
son parcours horizontal. Ce nystagmus appartient au groupe des nystagmus 
essentiels : c'est-à-dire qu'il u’est pas symptomatique de lésions évolutives ou 
pathologiques des yeux, ni d’une affection nerveuse acquise. ll a pour caractère 
d'être congénital, d'être souvent héréditaire et familial et s'accompagne presque 
toujours de tremblement de la tête. 

A côté du nystagmus prend place un tremblement ordinairement fasciculaire 
ou fibrillaire, intéressant un muscle ou un groupe musculaire, pouvant survenir 
spontanément et être maîtrisé par la volonté, rappelant parfois la myoclonie, 
parfois encore « les spasmes du peaucier chez les animaux fraichement écor- 
chés » pour nous servir de l'expression de Morvan à propos de sa chorce fibril- 
laire. Le froid provoque son apparition et mieux encore la procession par le 
marteau. Caractère important et capital, parce que nous le retrouvons signalé 
dans nombre d'observations, à la téte il peut être rythmique et régulier ; la tête 
exécute alors sur le cou des mouvements oscillatoires (mouvements pendulaires) 
qui sont quelquefois isochrones ou compensateurs des mouvements des yeux. 
Mais dans la plupart des cas, ces tremblements ne sont pas rythmiques et cons- 
tituent des sccousscs plus ou moins rythmiques et plus ou moins accentuées. 
Indépendamment de ces tremblements susceptibles de se généraliser à la moitié 
supérieure du corps ou à tout le corps, on remarque aussi chez certains sujets 
des tremblements ou des secousses des muscles des paupières, de la face et du 
coa, dont le malade a d'ordinaire conscience. D’autres fois, les mains sont 
agitées d’oscillalions rappelant d'assez loin le tremblement intentionnel de la 
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sclérose en plaques, ou bien la main plane au-dessus d'un objet avant de s'en 
saisir. On constate d'ailleurs un léger tremblement de membres supérieurs, qui 
peut exister également à la longue en dehors de tout éthylisme. Nous n'avons 
constaté par nous-mêmes qu'à titre exceptionnel les grandes convulsiuns si fré- 
quentes dans les myoclonies, mais parfois l'entourage des sujets nous a signalé 
des mouvements incoordonnés apparaissant sans cause, de durée variable, s'ac- 
compagnant de maladresse dans l'exécution des actes ordinaires de la vie. 

La réflectivité est souvent profondément troublée. Il s’agit le plus souvent 
d'une exagération des réflexes patelluires, mais cette excitation peut s'étendre à 
lous les réficxes tendineux et les réflexes cutanés peuvent y participer. Jamais 
nous n'avons trouvé la réflectivité absolument éteinte. Nous n'avons trouve qu'à 
titre exceptionnel une véritable trépidation épileptoide, mais souvent nous 
avons obtenu quelques ressauts très nets dans les deux pieds ou dans un seul. 
Dans un cas nous trouvons signalé le phénomène de Babinski, surtout apparent 
du côté droit. 

La sensibilité a toujours été normale dans tous ses modes, ‘ous les sens sont 
conservés dans leur intégrité. Il n'y a pas de trouble de la stéréognostique, pas 
de trouble de la statique, et ce n’est qu'à titre exceptionnel que nous avons 
observé la présence du signe de Romberg. 

Il existe parfois des troubles vaso-moteurs, allant depuis une simple rougeur 
jusqu’à la production de sueurs et la formation d'œdémes civconserits. Nous 
avons observé nettement dans un cas le syndrome de Weir-Milchell. D'une 
façon générale la raie vaso-motrice est de production facile et sefface lente- 
ment; clle peut parfois se manifester avec une intensité très grande. Ailleurs, 
on note une coloration bleuâtre apparaissant sous l'influence du froid et loca- 
lisée aux genoux ou aux pieds. 

Les troubles trophiques et les anomalies de développement sont fréquemment 
observés et peuvent occuper une place considérable dans le syndrome. C'est 
ainsi qu'un de nos sujets présentait le type infantile, un autre agé de huit ans 
offrait l'apparence d'un myxæœdème fruste. Une petite fille avait une laxité par- 
ticulière des articulations des mains et des doigts rappelant par leur disposition 
en zig-zag lu forme d'un Z. Il n'est pas rare de trouver des dents striéces, cré- 
nelées, avec des incisures. Le crane peut être natiforme; le pavillon des 
oreilles mal formé, mal ourlé, avec le lobule adhérent. L'asymétrie faciale a été 
fréquemment relevée dans le cours de nos observations. Les ptoses palpébrales 
congénilales ne sont pas rares, comme aussi l'inégalilé pupillaire sans trouble 
des réactions normales. [l en résulte un aspect bizarre de la face donnant au 
sujet une attitude étrange qu'exagère encore le nystagmus. La main peut rap- 
peler l'aspect succulent de la syringomyclic. Certains sujets ont facilement des 
engelures. Un autre, superbe et vigoureux marin, est hypospade. l’arfois l’ano- 
malie est plus prononcée : la verge est minuscule, les testicules rappellent par 
leur forme le haricocéle de Ricord. Dans uu cas la malformation élait consti- 
tuée par un pied creux compliqué d'orteil en marteau et d’altéralions unguéales. 

Le plus souvent les fonctions cérebrales supérieures ne sont pas compro- 
mises, certains même de nos malades soul notoirement intelligents. I! n’en est 
pas cependant toujours ainsi et quelques-uns sont frappés de débilité intellectuelle. 
L'un d’entre eux n'a jamais pu apprendre à lire. Un autre restait notablement 
en arrière de ses frères et son instruction est rudimentaire. Notons encore qu'un 
de nos sujets était gaucher. Un autre avail une phobic des animaux. 

Nous avons pu à deux reprises faire pratiquer l'examen électrique. I n'y 
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avail pas de réaction de dégénérescence, mais on a noté chaque fois de l’hypher- 
excitabilité faradique et galvanique des nerfs et des muscles. 

Une parcille affection n’est pas sans présenter des complications intéressant 
quelques-uns des grands appareils. C'est ainsi qu'un de nos sujets est atteint 
d'une albuminurie marquée. Il est intéressant de rapprocher ce fait des cas ana- 
logues signalés par Lundberg dans l’épilepsie-myoclonie progressive et par 
Morvan dans sa chorée fibrillaire. 

Un autre a présenté une affection cardiaque qui a entrainé la mort et dont 
nous n'avons pu retrouver la cause. Le premier de ces sujets offre également 
des troubles de la miction : sous l'influence du froid, l'urine s'écoule goutte à 
goutte sans que l’examen spécial de l'appareil urinaire ait révélé rien d’anor- 
mal. Bien plus, sous l'action d’une température basse, il se produisit une mic- 
tion rapide, une sorte de jet urinaire brusque, alors que le malade venait quel- 
ques minutes auparavant de nous fournir un demi-verre d'urine pour la 
recherche de l’albumine. La défécalion est elle-même troublée : jusqu’à l’âge de 
18 ans le sujet laissait échapper réguliérement ses matières sous lui et malgré 
lui. A l'heure actuelle, pareil accident peut parfois se reproduire encore. Nous 
nous croyons autorisés à considérer ces troubles des réservoirs comme résultant 
de secousses cloniques des fibres musculaires rectales et vésicales. 

Telle est dans ses grandes lignes la physionomie de cette affection. Mais il 
s’en faut que Ic tableau clinique soit toujours identique à lui-même. Il varie sui- 
vant les symptômes surajoutés et l’on peut distinguer une séric de types mor- 
bides suivant Icur progression ascendante en rapport avec leur complexité méme. 

Premier type. — Nystagmus essentiel, manifestation isolée. 

Deurième type.— Nystagmus essentiel, avec symptômes variables surajoutés : 
tremblement de la tête, asymétrie faciale, inégalité pupillaire. 

Troisième type. — Nystagmus essentiel avec symptômes nerveux spéciaux : 
exagération des réflexes, trépidation épileptoide. 

Quatrieme lype. — Forme complexe avec, en outre des signes précédents, des 
troubles trophiques, vaso-motcurs, intellectuels. 

Cinquième type. — Manifestalion familiale et héréditaire de ce même symp- 
me (nystagmus) isolé ou associé à plus ou moins d’autres signes surajoutés. 

Le premier de ces types s’observe relalivement peu. Il cst rare en cffet que le 
nystagmus existe seul. Le plus souvent il existe au moins un signe surajouté. 
Cest ainsi que d'après le lépouillement de nos observations nous trouvons : 

Le nystagmus isolé 46 fois. — Le nystagmus associé à un ou plusieurs 
autres signes, 23 fois — Le nystagmus avec exagération des réflexes, — 
15 fois. — La forme complexe, 4 fois. — La forme familiale et héréditaire, 
13 fois, comprenant 37 cas. Dans l'une de ces observations nous avons fait 
renlrer deux de nos cas, la mère et une tante alliées, mais non parentes du 
père de la famille. 

La forme héréditaire et familiale des myoclonies est connue depuis le travail 
de Gueci et le mémoire d’Unverricht, mais aucun des types décrits jusqu'à pré- 
sent ne rappelle Ia variété que nous faisons connaître. Le nystagmus est 
signalé dans certaines observations, les cxagérations des réflexes dans d’autres, 
mais jamais on n’a insisté sur la constance du premier de ces sy mplômes qui 
imprime une caractéristique si spéciale à l'affection présente, qu'on pourrait la 
définir dans la formule suivante, 2 ystagmus avec tremblement. C'est, en effet, grace 
à Ce dernier signe que nous pouvons raltacher les nyslagmus essentiels congéni- 
lux au groupe des myoclonics. Mais encore ici ce tremblement est spécial : il 


404 REVUE NEUROLOGIQUE: 


rappelle souvent le myxcedéme; il peut, comme dans la chorée de Morvan, se 
montrer sous la forme de contractions fibrillaires. Mais nous n'avons observé 
qu'à titre exceptionnel les grands mouvements dont le paramyoclonus de Fried- 
reich représente le prototype. Il s’entourc souvent de signes importants sura- 
joutés, troubles trophiques, troubles vasomoteurs, et surtout exctlabililé réflexe 
exagérée : celle-ci acquiert une haute valeur par sa répétition et sa fréquence. 

Les causes qui peuvent entrainer l'apparition de ce syndrôme restent mal 
connues et aucune de nos observations n'apportera de lumière sur ce point 
obscur. L'influence du sexe nous paraît importante, car, sur 38 cas, nous comp- 
tons 39 hommes pour 19 femmes. L'hygiène et le milieu social ne nous ont 
paru avoir aucune importance. On peut observer l'association avec d’autres 
névroses comme l'hystérie, mais jamais avec l’épilepsie, qui n'a jamais non plus 
été observée chez les ascendants ou les collatéraux. L’éthylisme est fréquent. 
Dans un cas la syphilis peut être suspectée chez le père, alcoolique invétéré 
d'ailleurs et ayant présenté à diverses reprises des troubles mentaux d'origine 
éthylique. A signaler encore dans un cas la consanguinité, dans un autre le 
suicide. Mais il faut attribuer une place importante à l'influence de Ja race : 
tous nos malades sont des dégénérés. C'est dans le sens de stigmates de dégéné- 
rescence qu'il faut intérpréter les nombreux troubles trophiques. C'est ainsi 
encore qu'il faut regarder le nystagmus lui-même, et c'est pourquoi il mérite 
une place à part et prépondérante dans la nomenclature des signes de cette 
“affection qui de son fait mérite le nom de nystagmus-myoclonie. 

L’affection présente est essentiellement bénigne et tout à fait compatible avec 
l'existence, puisque certains de nos sujets avaient largement dépassé l’âge 
moyen de la vie. Les complications que nous avons signalées sont heureuse- 
ment exceptionnelles. Quant aux lésions qui caractérisent une pareille affec- 
tion, elles sont d’ordre essentiellement microscopique. Nous avons récemment 
pu faire l’aulopsie d’un de nos sujets, sans qu'aucune altération macroscopique 
des centres nerveux ou des muscles ait pu être révélé. Peut-être l'examen histo- 
logique avec la technique actuelle nous donnera-t-il un résultat définitif. Dans 
tous les cas, l'affection nouvelle que nous faisons connaître nous parait rattacher 
les diverses espèces de myoclonies entre elles et c’est dans ce sens que M. le 
professeur Raymond a bien voulu la présenter en notre nom à la tribune de 
l'Académie de médecine le 28 novembre 1905. 


XIII. Amnésie rétro-antérograde générale et presque totale; délire: 
anesthésie considérable des diverses sensibilités chez une Hysté- 
rique, par MM. II. DeLacroix et E. Socaces (de Montpellier). (Travail du ser- 
vice de M. le prof. Mainer, communiqué par M. Jorrroy.) 

(Communication publiée in extenso comme mémoire original dans le numéro 
du 45 janvier de la Revue neurologique.) 


A 11 heures, la Société se réunit en comité secret. 

Il est rappelé : 

1° Que les séances commencent très exactement à neuf heures et demie du matin. 

2° Que les manuscrits des communications doivent être remis au Bureau le 
jour méme des séances. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 4* février, à 9 heures du matin. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 


PARIS. — TYP. PLON-NOURRIT BT Cc, 8, RUE UARANCIÈRE. — 7949. 
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MÉMOIRES ORIGINAUX 


I 


PARALYSIE FACIALE ET WEMIATROPIHE LINGUALE DROITES AYANT 
VRAISEMBLABLEMENT COMME ORIGINE UNE POLIOENCEPHALITE 
INFERIEURE AIGUE ANCIENNE (4) 


PAR 
E. Huet et P. Lejonne 


Ce cas de paralysie faciale et d’hémiatrophie linguale nous & paru intéressant 
en raison de son origine la plus vraisemblable et aussi de quelques particularités 
symptomatiques ; c’est ce qui nous a engagés à presenter la malade à la Société 
de Neurologie el à rapporter ici son observation. 


Onseavation, — Tl s'agit d'une jeune fille de quinze ans, Mlle B..., sans profession. 
Les accidents qui l’aménent consulter à la Salpétrière datent d'il y a douze aus ; la ma- 
lade était alors âgée de trois ans : jusque-là, elle avait été bien portante ot n'avait pré- 
scnté aucun phénomène anormal. Il n'y a rien de notable à relever dansses antécédents 
de famille. 

En 1892, elle eut pendant quelques jours des convulsions ct de Ja fièvro : dès le 
dcoxiéme jour de sa malalie. on remarqua une paralysie faciale droite complète: il n’y 
eut aucun trouble du côté de la musculature des yeux, pas traces de strabisme. Au bout do 
cinq à six jours, la malade guérit de ses accidents aigus et conserva sa paralysie 
faciale : les parents ne s'en inqui‘térent pas; on leur dit que cette paralysie disparai- 
trait toute seule. La petite fille grandit sans présenter aucun phénomène pathologique 
particulier. 

À l’âge de 7 ans, on s‘apercut qu'elle voyait mal do l'œil droit, mais les parents ne 
peuvent pas affirmer que les troubles de la vue n'existaicnt pas auparavant. A cette 
époque, elle aurait vu trouble, percevant les couleurs, mais distinguant mal les objets. 
Elle semble n'avoir eu ni diplopie, ni hémianopsie. Un oculiste, consulté, lui fit faire un 
traitement électrique avec application des électrodes au niveau de lorbiculaire de l'œil 
droit ; au bout d'un mois et demi de traitement, la vue était revenue normale. 

Depuis cette époque, Mile B... a toujours eu une santé excellente ; elle attendait du 
temps la guérison de sa paralysie faciale et ne voulait pas cssayer le moindre traitement ; 
devenuc jeune fille, ses idées se modifièrent : elle désira la guérison et vint à Paris au 
milieu du mois de décembre 1905. 

Eramen du 22 décembre 1905. — Mile B... est une jeune fille robuste, de santé géné- 
rale parfaite; elle se plaint uniquement d’une paralysie faciale droite, qui, installée 
depuis douze ans, est restée sans cliangement depuis cetle époque. 

À première vuc, on constate aisément l'existence d'une paralysie faciale droite totale, 
plus prononcée néanmoins au niveau de certains muscler: tout le côté droit de la face est 
tombant, plns projelé on avant que le côté opposé; la commissnre labialo droite est 
abaissée, la bouche paraissant tirée en arrière et cn decliors du côté gauche; l'œil droit 
est plus grand ouvert que I’rril gauche et parait un peu plus saillant. 

L'étude des mouvements volontaires des divers muscles de la face montre une assez 


(1) Communication faite à la Société de Neurologic de Paris, séance du 11 jan- 
vier 1906. 
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forte atteinte des muscles innervés par les branches supérieures du nerf facial droit. Les 
rides, lorsque l'on fait contracter des deux côtés le muscle frontal, sont beaucoup moins 
profondes à droite et pas absolument transversales ; le sourcilier droit no fronce qu'im- 
parfaitement le sourcil et ne rélrécit pas la fente palpébrale. L’orbiculaire des paupières 
est également très parésié; dans les mouvemonts d'occlusion des ycux de faible ou de 
moyenne intensité l’u:il droit reste largement ouvert ; si la malade déploie toute sa force, 
elle contracte synergiquement le sourcilier, les élévateurs de la lévre supéricure, même un 
peu les muscles du menton, elle rétrécit alors de moitié environ Ja fonte palpébrale. On 
constate dans ce mouvement l'existence très nette du signe de Charles Bell. 

En revanche l'élévation de la paupière supérieure (muscle releveur de la paupière 
sous la dépendance du moteur oculaire commun) s'exécute avec la mème vigueur à droite 
ct à gauche; de même les divers mouvements du globe oculaire s'accomplissent très 
bien. 

Les phiénomones paralytiques sont encore plus accusés dans les muscles innervés par le 
facial moyen (rameaux sous-orbitaires et buccaux du fucial). Si l'élargissement de la 
narine droite est encore possible, le rétrécissement (action du myrtiforme) est absolu- 
mont supprimé ; dans le reniflement opéré avec force, le bout du nez est attiré à gauche 
et un peu en haut par l’action prédominante des relevcurs de l'aile du nez du côté 
gauche. Si l’on fait mouvoir la lèvre supérieure d'abord isolément, à gauche puis à droite, 
tandis que du côté gauche la commissure est portée en haut et en dehors par action du 
buccinateur et des zygomatiques, à droite elle est portée seulement en dehors, et nota- 
blement moins que du côté opposé; les mouvements bilatéraux, qu'on obtient en faisant 
allonger transversalement les lèvres sans ouvrir la bouche mettent en évidence de mème 
la paralysie des élévateurs de la lèvre supérieure, et de plus celle de la partie supérieure 
de l’orbiculaire des lèvres. Lorsque la inalade fait la moue, la lèvre supérieure se dévio à 
gauche, tandis que l’inférieurc s'avance également des deux côtés. On conçoit que dans 
ces conditions il est impossible à la malade de siffler. En revanche les muscles inner vès 
par lo facial inférieur (brancho cervicofaciale) sont beaucoup moins pris; les mouve- 
ments du menton se font bien et la malade les dissocie aisément; c’est ainsi que l'abais- 
sement de la commissure labiale (triangulaire), l'abaisseincent de la lèvre inférieure (carré 
du menton), le inarmottement (houppe du menton) s’accomplissent presque aussi bien à 
droite qu'à gauche. Le muscle peaucier du cou se contracto également des deux côtés : 
il parait d’ailleurs peu développé. 

Cette paralysie faciale droite alteint donc en première ligne les branches moyennes du 
facial, puis les branches supéricures; elle respecte davantage le facial inlérieur; ces 
conslalations cliniques sont confirmées par l'examen électrique : 

L'excitabilité faradique et l’excitabilité galvanique du nerf facial sont conservées mais 
un peu diminuées surtout dans le territoire moyen du nerf. Dans cette région les con- 
tractions obtenues prédominent sur la partie de l'élévateur qui agit sur l'aile du nez; 
elles sont beaucoup plus faibles dans la partie qui élève la lèvre supéricure; elles sont 
faibles aussi dans la moilié supérieure droite de l’orbiculaire des lèvres; elles sont meil- 
lcurcs, quoique affaiblies, dans les zygomatiques. 

L’excitation de la branche frontale provoque des contractions plus accusées dans le 
sourcilier que dans le muscle frontal. L’excitabilité électrique est un peu diminuée uussi 
dans le territoire de la branche inférieure du nerf, mais moins quo dans les autres 
parties. 

L'excitabilité directe des muscles se comporte sensiblement comme l'excitabilité indi- 
recle ; elle est diminuée pour Ics courants faradiques ct pour les courants galvaniques, 
principalement sur la moitié supérieure droitc de l'orbiculaire dos lèvres, et sur la partic 
de l'élévateur agissant sur la lèvre supérieure; elle est diminuée à un moindre degré sur 
les zygomatiques, moins diminuée encore sur la partie de l’élévateur qui élève l'aile du 
nez. L’excitabilité relativement bonne sur le sourcilier est un pou diminuéc sur le frontal 
et sur l'orbiculuire des paupières. Elle est un peu diminuée sur la moilié inférieure 
droite de l’orbiculaire des lèvres (heaucoup moins toutofois que sur la moitié supérieure 
de ce muscle); elle n'est que peu diminuée sur lo triangulaire des lèvres, sur le carré du 
menton ot sur le muscle de la houppe du menton. 

Sur aucun muscle on ne conslate de modifications qualitatives de l'excitabilité galva- 
nique ; sur tous les contractions obtenues sont vives avec NFC > PFC. Les altérations 
de l’excitabilité électrique sont actuellement purement quantitatives. 

Du côté de la langue on ne constate pas non plus des modifications qualitatives do 
l'excitabilité électrique, et les modifications quantitatives sont peu accusées malgré 
l’atrophie de la moitié droite de cet organe. 
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Mile B... semble donc bien atteinte d’une paralysie faciale droite demeuréc à la période 
de flaccidité. Cependant, déjà cn cxaminant la malade au repos, on observe dans la 
moitié droite du visage de très légères secousses, plutôt fasciculaires que fibrillaires, 
phénomènes analogues à ceux que M. Meige a décrits sous lo nom de contractions par- 
collaires, de petites palpitations faciales (1). Ces contractions parcellaires siègent surtout 
au niveau de la moitié supérieure droite de l’orbiculaire des lèvres, et du muscle sourcilier 
droit. Elles s’exagérent notablement en fréquence et en intensité à l’occasion des mouve- 
ments volontaires; on les voit alors atteindre également l’orbiculaire de l'œil, la houppe 
du menton, etc. ; elles se propagent même un peu du côté gauche, au niveau du menton 
et de la lèvre supérieure. 

De plus, la malade présente parfois, nous a-t-on dit, des secousses spasmodiques, assez 
brusques et violentes, elles tirent la commissure labiale vers la droite. Elles apparaissent 
par crises d'une durée de trois à quatre minutes, pendant lesquelles on observe quarante 
à cinquante contractions; elles ne paraissent pas aboutir à un état spasmodique perma- 
nent. Elles surviennent sans cause, à intervalles irréguliers, mais pas plus d’une ou deux 
fois par mois. Elles ont apparu dès la première enfance, peu de temps après le début des 
accidents: leur fréquence, depuis ce temps, est toujours restée la même. Nous n'avons 
pu assister à aucune de ces crises. 

En faisant tirer la langue de la malade, on observe que les plis de la muqueuse de la 
face supérieure sont plus profonds sur la moitié droite que sur la moitié gauche; on y 
remarque particulièrement deux sillons parallèles à direction antéropostérieure. On se 
rend parfaitement compte en saisissant la langue entre le pouce et l'index que la moitié 
droite est plus mince; il y a une hémiatrophie linguale nette. Celle-ci ne s'accompagne 
d'aucun trouble de la motilité, tous les mouvements s'exécutent bien; comme au niveau 
de la face, on remarque quelques secousses fasciculaires. 11 est impossible de savoir 
quand a débuté celte hémiatrophie linguale; la malade n'a jamais éprouvé aucune gêne 
et ne s'est jamais apercue du défaut de symétrie des deux moitiés de sa langue. 

Il faut ajouter que le voile du palais a conservé sa forme et que ses fonctions s'accoin- 
plissent normalement. L'examen du larynx ne montre également aucun trouble. Les 
divers sens, ouïe, goût, odorat sont absolument normaux ct leur finesse cst la mémo à 
droite et à gauche; il n'y a pas de lésion oculaire, les troubles oculaires passés n'ont 
laissé aucune trace appréciable actuellcinent. 

On n'obsrrve aucun trouble de la sensibilité générale, ni au niveau de la face, ni au 
uiveau de la langue. 

[i n’existe aucun trouble du côté des membres inférieurs ou supérieurs et il n’en aurait 
jamais existé; il y n'a pas traces de spasmodicité; le phénomène de Babinski est 
négalif, etc. 

La malade est soumise à un traitement électrique; sous cette influence, on observe 
rapidement une amélioration dans Ie domaine des branches supérieures du facial. Actuel- 
lement (11 janvier), l'œil droit est bien moins saillant, la contraction forte de l’orbiculaire 
permet Ja fermeture complète de la paupière droite et le signe de Charles Bell est 
moins net; toutefois, los muscles du domaine des branches moyennes du facial sont 
encore fortement touchéos et les progrès à ce niveau sont peu sensibles. 

En résumé, il s’agit d'une malade atteinte de paralysie faciale à l’âge de 3 ans, au 
cours d'un épisode fébrile accompagné de convulsions; plus tard, on a observé des phéno- 
mènes oculaires qui ont disparu rapidement à la suite d'un traitement électrique. La pa- 
ralysie faciale a persisté sans changement notable jusqu'à l’âge de 15 ans; elle offre l'as- 
pect d'une paralysie flasque, mais avec contractions parcellaires et parfois crises de 
spasmes du côté de la commissure labiale droite; elle est totale, mais prédomine nette- 
ment sur les branches moyennes du facial, atteignant à un moindre degré les branches 
supérieures et respectant davantage encore les branches inférieures. On observe en même 
temps une hémiatrophie lingnalc, sans troubles do la motilité de la languc et dont la 
malade ne s'est jamais plainte. [| n'existe aucun trouble des sensibililés générales ou 
spéciales. Les membres sont normaux. | 


Cette observation soulève plusieurs problèmes intéressants. En premier lieu, 
une question assez délicate de diagnostic : pour essayer de la résoudre, il faut 
analyser les divers phénomènes présentés par la malade; ceux-ci sont de trois 


(1) Revue Neurologique, septembre 1903; Société de Neurologie, avril 1905, etc. 
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‘ordres, paralysie faciale droite, hémiatrophie linguale droite, troubles ocu- 
laires. | 

Nous croyons qu'ils sont de valeur inégale et qu'il n’y a pas à tenir grand 
compte des phènomènes oculaires. Nous ne savons ni quand ils ont débuté, ni 
en quoi ils ont exactement consisté ; il semble qu'il y ait eu surtout de l'affai- 
blissement de la vue et on pourrait penser à un processus alteignant le nerf 
optique; mais, d'autre part, le fait qu'un oculiste consulté a institué un traite- 
ment électrique, et que la malade a guéri en un mois et demi à la suite de ce 
traitement, semble plutôt en faveur de parésies légères des muscles moteurs de 
l'œil. Nous restons donc dans le doute et il n’y a pas à accorder grande valeur 
à ces troubles oculaires. 

En second lieu, bien que n’ayant aucun renseignement sur la date d’appari- 
tion, ni sur le mode de début de l’hémiatrophie linguale, nous croyons pouvoir 
admettre qu'il ne s’agit pas Ia d'une lésion isolée, autonome, n'ayant aucun 
rapport avec la paralysic faciale; nous pensons que les deux phénomènes sont 
dus à la mème cause et ont débuté en même temps. 

Mais où localiser cette lésion survenue dans le territoire du facial et de l'hy- 
poglosse du côté droit? Dès l'abord nous éliminons l'hypothèse d’un trouble 
fonctionnel lié à une névrose; n’y eût-il pas l'hémiatrophie linguale que l'ab- 
sence de troubles de la sensibilité et de troubles sensoriels concomitants, les 
caractères cliniques de la paralysie faciale, qui est dissociée, plus prononcée au 
niveau des branches moyennes du facial, qui s'accompagne de troubles électri- 
ques, l'absence de contracture massive, tous ces phénomènes plaideraient contre‘ 
la névrose; les contractions fasciculaires, les crises de spasme qu’on observe 
chez cette malade sont des phénomènes organiques analogues à ceux décrits par 
MM. Brissaud et Meige, Babinski, etc., et n'ont rien à voir avec des contrac- 
tures et des spasmes névropathiques. 

Nous sommes donc en présence d’une lésion organique. Mais cette lésion peut 
occuper différents sièges, atteindre en un point quelconque de son trajel soit 
les neurones périphériques, soit les neurones centraux du facial et de l'hypo- 
glosse. 

Au premier abord, l’apparition subite de la paralysie faciale au milieu de con- 
vulsions peut faire penser à une lésion corticale, que l'origine en soit méningée 
ou encéphalique ; mais le fait que le facial supérieur est fortement intéressé, la 
présence de troubles trophiques du côté de la langue, sont à l'encontre de cette 
hypothèse. 

L'examen électrique qui montre une diminution de Ja contractilité électrique, 
principalement au niveau des branches moyennes du facial, est plus en faveur 
d'une lésion périphérique; il ne permet pas de constater en raison de la date 
ancienne de l'affection la présence de la D. R., mais il parait très vraisemblable 
qu'il y en a eu. 

Les mêmes arguments sont valables pour permettre d'éliminer une lésion 
profonde atteignant les fibres qui, des cellules de l'écorce, vont gagner les 
noyaux d’origine du facial et de l'hypoglosse. De plus, on ne s’expliquerait pas 
alors qu'il n’y edt aucune atteinte du faisceau pyramidal (pas de spasmodicilé 
du côté des membres, pas trace de phénomène de Babinski, etc., du côté 
droit). 

La lésion doit donc siéger au niveau du neurone moteur périphérique; mais 
elle peut atteindre les noyaux des deux nerfs ou bien les troncs nerveux eux- 
mêmes à partir de leur origine apparente au niveau du bulbe, il devient beau- 
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coup plus difficile de décider entre ces deux hypothèses; dans les deux cas, en 
effet, on peut observer une paralysie totale présentant des modifications électri- 
ques que nous avons observées et s'accompagnant d'une hémiatrophie linguale. 

S'il s'agit d'une altération des nerfs proprement dits, facial et hy poglosse, il est 

facile d’éliminer à première vue toutes les paralysies nerveuses d'origine extra- 
cranienne, quelle qu'en soit la cause, et aussi les paralysies faciales, dites par 
compression, dans le trajet intraosseux de ce nerf. Dans cette hypothése, c’est 
évidemment dans leur trajet & Ja base du crane que les deux nerfs facial et hypo- 
glosse ont été lésés, et ils n’ont pu l'être que par un exsudat méningé. Les con- 
vulsions et la fiévre qui ont marqué le début des accidents, les troubles oculaires 
anciens qui pourraient faire penser & une alteinte du nerf optique, appuient 
l'hypothèse de la méningite ancienne. On serait en présence d'une de ces séquelles 
de méningite assez analogues à celles décrites par Courtellemont dans sa thèse 
récente (1). Resterait à expliquer ‘dans ce cas l'absence de toute espèce de 
trouble du côté des autres nerfs craniens, particulièrement l’auditif, dont le trajet 
est si voisin du facial; il s'agirait en tous cas de plaques de méningite peu nom- 
breuses et très disséminées, atteignant deux nerfs éloignés tels que le facial et 
l'hypoglosse et respectant les nerfs intermédiaires. Rien ne nous permet de dé- 
cider de quelle nature aurait élé le processus méningé; nous ne pouvons chez 
cette malade incriminer d'aucune manière la syphilis. 

Il est peut-être plus satisfaisant pour l'esprit d'admettre l'existence de lésions 
nucléaires; il ne s’agit évidemment pas d'une lésion en foyer (hémorragie, 
ramollissement, tumeur, etc.). MM. Babinski et Souques ont présenté à la Société 
de Neurologie (2) un cas un peu analogue au nôtre, dans lequel les phénomènes 
semblaient dus à une lésion unique. Mais leur malade présentait des signes de 
lésions de divers nerfs bulbaires (vertiges, parésies laryngées, etc.), et d'irrita- 
tion du faisceau pyramidal (signe de l'éventail, mouvement combiné de flexion 
de ja cuisse et du bassin, etc.). Chez notre malade on ne comprendrait pas une 
lésion en foyer atteignant deux territoires aussi éloignés que ceux des noyaux et 
des fibres intrabulbaires du facial e< de l'hypoglosse sans léser soit les fibres 
pyramidales, soit quelque nerf intermédiaire. [1 semble bien que les phéno- 
mènes observés ne soient que le reliquat d'une affection nucléaire aiguë dissé- 
minée, d’une polioencéphalite inférieure aiguë assez analogue à la poliomyélite 
antérieure aiguë de l'enfance, ayant atleint les noyaux du facial et de l’hypo- 
glosse du côté droit. Le début subit de la paralysie au milieu de convulsions et 
de fièvre est un argument plutôt favorable à cette hypothèse. 

D'autre part, la dissémination des lésions, le fait que dans le territoire de 
chaque branche du facial Ja paralysie se présente à des degrés différents, s’ex- 
plique mieux par un processus poliomyélitique atteignant à des degrés diffé- 
rents les grosses cellules des noyaux que par une compression méningée englo- 
bant tout un nerf. C'est donc l'hypothèse d'une polioencéphalite inférieure aiguë 
ayant atteint anciennement les noyaux du facial et de l’hypoglosse du côté droit 
qui nous paraît la plus vraisemblable dans ce cas. 

L’atteinte des noyaux bulbaires par le processus de la paralysie spinale infan- 
tile semble, il est vrai, assez rare. Elle ne l'est peut-être pas autant qu’elle le. 
paraît, ainsi que l’a fait remarquer M. P. Marie (3); mais, comme une mort 


(1) Th. Paris, 1905. 

(2) Voir Soriété de Neurologie, 6 avril 1905. 

(3) P. Nang, Article Paralysie infantile, in Trailé de médecine de CHancor, Boucuanp et 
Baissaun, t. VI. 
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rapide en est le plus souvent la conséquence, la nature précise de la lésion est 
facilement méconnue. D'ailleurs il a été signalé déjà un certain nombre de cas 
où les noyaux bulbaires, et plus particulièrement ceux de l’oculo-moteur, du 
facial, de l’hypoglosse et du spinal ont été frappés au cours de la paralysie infan- 
tile (1). Généralement il y a eu aussi des manifestations de la maladie plus ou 
moins étendues du côté des membres ou du tronc. Dans notre cas actuel la loca- 
lisation sc serait trouvée limitée aux noyaux du facial et de l'hypoglosse, respec- 
tant les cornes antérieures de l'axe médullaire proprement dit. 

Il est encore une particularité symptomatique sur laquelle nous croyons de- 
voir revenir : c'est celle relative aux petites contractions fasciculaires et aux 
secousses spasmodiques existant par moments du côlé de la paralysie faciale. Il 
n'est pas rare d'observer ces contractions parcellaires et ces secousses spasmo- 
diques à la suite de la paralysie faciale périphérique. Nous les avons souvent 
constatées, et dans des proportions beaucoup plus développées que chez cette 
malade. Dans tous les cas il existait toujours de la contracture secondaire, géné- 
ralement aussi assez développée. Ici la paralysie est restée flasque et il n’y a 
absolument aucune apparence de contracture secondaire. Dans ce cas les con- 
tractures fasciculaires pourraient s'expliquer, croyons-nous, par un certain état 
d’irritabilité des cellules du noyau du facial; il nous semble que les émotions 
ont une certaine influence sur leur développement; elles étaient beaucoup plus 
accusées au moment des premiers examens; maintenant que la malade est plus 
familiarisée avec nous, elles sont moins prononcées et font mème souvent 
défaut. 

Quant aux secousses spasmodiques, revenant par crises espacées, nous n'avons 
pu les constater nous-mêmes, mais, d’après le récit de la malade ou des per- 
sonnes de son entourage, elles paraissent se limiter à des secousses cloniques 
n’aboutissant pas au véritable spasme facial comme celui que montrait le malade 
présenté par MM. Souques et Babinski à la Société de Neurologie en avril 1905. 


DU TABES TARDIF 


PAR 
E. Long, A. Cramer, 


médecin-adjoint assistant 
de la clinique médicale de l'Université de Genève 
(Professeur : L. Barn). 


Le tabes dorsalis, contrairement à ce qu'on a cru autrefois, s’observe assez 
fréquemment chez les vieillards; mais pour apprécier exactement les faits de ce 
genre, il faut les diviser en deux catégories : dans l’une, on doit mettre les 


(1) Mevin : En epidemi of infantile paralysi, Hygiea, 1890, XLII, p. 657. 

Hopre SeyLer : Ueber Erkrankung der Medulla oblongosa im Kindesalter. Deutsche 
Zeilschrift fur Nervenheilkunde, 1892, p. 188. 

Bécrèag : Un cas de paralysie spinale infantile avec participation du nerf facial, Société 
médicale des hôpitaux, 28 mars 1898. 

Hust: Un cas de paralysie spinale infantile avec participation du nerf récurrent, Société 
de Neurologie, 3 mai 1900. | | 
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tabétiques qui, après avoir présenté les premiers symptômes de leur maladie 
pendant la période moyenne de la vie, arrivent cependant à un âge avancé ; 
dans l’autre, Ics cas dans lesquels c’est le début mème du tabes qui se fait à une 
époque inusitée. En termes plus brefs, dans le tabes des vieillards on distingue 
à présent le tabes prolongé et le tabes tardif. 

Pour ce qui concerne Ie tabes prolongé, l'opinion est à peu près unanime. 
L'expérience clinique a montré que la description un peu schématique de lataxie 
locomotrice progressive de Duchenne de Boulogne, à laquelle Romberg ajoutait 
un pronostic des plus sombres, ne répond pas à la réalilé des faits. Kn effet, 
d'une part, bien des ataxiques n'arrivent pas à la troisième période, dite de 
consomption, — el, d’ailleurs, celle-ci peut se prolonger elle-même pendant de 
longues années, — d'autre part, les exemples de tabes frustes ou bénins se 
montrent à tout age. Ainsi s'est modifiée l’idée que l’on se faisait de l'évolution 
de cette maladie, qui n'est donc pas essenticllement progressive, comme on l'a 
enscigné pendant longtemps. MM. Marie et Mocquot, dans un article récent (1), 
intitulé : À quel dge meurent les tabétiques ? arrivent à cette conclusion que « le 
labes, tout en constiluant une infirmité des plus pénibles, est sans grande 
influence sur la durée de la vic ». Quelques cas de tabes graves, il est vrai, 
finissent d’une façon prématurée dés les premières années de la maladie; mais 
les autres, atténués ou devenus chroniques, participent aux chances de survie 
des sujets non tabétiques du même age; plus de la moitié meurent aprés 60 ans, 
et quelques-uns arrivent à un âge avancé. MM. Marie et Mocquot vérifient ainsi, 
en Jes précisant, les travaux antérieurs de Erb, Benedikt, Leyden et Goldscheider, 
Raymond, Belugon et Faure, etc. 

Quant au tabes tardif, dont nous nous occuperons plus spécialement dans cet 
article, il y a lieu d'admettre qu'il est plus fréquent que ne l’enseignent les 
traités classiques. D’aprés ces derniers, le tabes débule rarement après 50 ans, 
et passé la soixantaine, ce début est considéré comme chose tout à fait excep- 
tionnelle. Cette opinion ne répond pas à la réalité. M. Pitres (2), recherchant 
dans sa statistique personnelle (350 observations) l’époque d'apparition des pre- 
miers symptômes tabétiques, arrive à une proporlion déjà importante de 
9 pour 100 des cas ayant débuté après 50 ans, soit 26 cas entre 54 ct 60 ans, 
5 entre 64 et 70 ans et 1 après 70 ans. C'est à ce propos que M. Pitres émet 
l'idée qu'il existe peut-être une variété de tabes sénile, qui serait moins étroite- 
ment subordonnée à la syphilis que les cas de tabes de l'adulte et dans l’étiologie 
de laquelle l’artériosclérose spinale devrait élre mise en cause. [I reconnaît 
cependant que dans les examens histologiques qu'il a faits, il a trouvé à côté des 
lésions vasculaires incriminées des lésions des racines et des cordons postérieurs 
semblables à celles que l'on voit dans le tabes vulgaire. 

M. Erb, qui avait déjà signalé dans ses statistiques Je tabes à début tardif, 
lexpliquait par une infection syphililique tardive elle-même. Il est en effet 
important, lorsqu'on peut fixer la date de cette infection, de noter Je temps 
écoulé jusqu’à l'apparition du tabes; M. Erb est arrivé ainsi à cette conclusion, 
acceptée depuis d'une façon générale, que, dans la très grande majorité des cas, 
c'est dans Iles vingt premières années après l'infection syphilitique (avec 
maximum entre 6 et 15 aus) que ce début a lieu; et pour ce qui concerne le 


(1) Mamie et Mocquor, Semaine médicale, 1903. p. 349. 


(2) Prrnes, Du tabes sénile, Comptes rendus du Congrès de médecine de Toulouse. 1902, 
t. Il, p. 260. | 
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labes tardif, il cite des observations de syphilis contractée aprés la cinquantaine 
et suivie quelques années après d’un tabes incipiens. 

Ici encore quelques corrections sont à faire aux données classiques; cette 
période d’incubation du tabes peut dépasser vingt ans ; le fait a été signalé, à 
titre exceptionnel il est vrai; mais il est singulier qu'on n’en ait pas tenu 
compte aussi bien que de l'infection syphilitique tardive (4). Les statistiques de 
Erb font cependant mention de cas où le tabes n'est apparu que de vingt-cinq a 
trentc-cinq ans après le chancre. Dieulafoy (2) a signalé un tabes survenant 
trente-cinq ans après l'accident primitif de la syphilis. Chiray et Cornélius (3) 
ont publié l'observation d'un malade du service de M. Dejerine chez lequel le 
tabes s'était développé cinquante ans après l'infection; et, à ce propos, M. Deje- 
rine a cité un cas après trente-huit ans d'intervalle et M. Raymond un autre 
avec quarante-cing ans. 

À notre avis, il y a là des faits dont l'avenir confirmera l'importance clinique 
et qui se montreront de plus en plus nombreux si l’on y prend garde. Nous don- 
nons à l'appui de notre opinion le relevé des cas de tabes dorsalis observés dans 
le cours de ces six dernières années (1900 à 1908 inclusivement) dans le service 
de M. le professeur Bard Ces cas sont au nombre de 46. Nous ne parlerons pas 
dans ce travail de leur temps de survie; la plupart sont probablement encore 
vivants; les malades d'hôpital ne se prêtent pas à ce genre de recherche comme 
ceux des asiles d’incurables ; ils ne restent pas, pour la plupart, en observation 
jusqu'à leur mort, et il est difficile de connaître leur sort ultérieur après qu'ils 
ont quitté l’hôpital. Nous avons, par contre, noté pour chacun de nos malades 
l'époque du début du tabes et, dans les cas où la syphilis était certaine ou pro- 
bable, la date de l'infection syphilitique et le temps écoulé jusqu’à l'apparition 
du tabes. 

Voici les résultats auxquels nous sommes arrivés : 

Le début du tabes a eu licu : 

Avant 30 ans, dans 8 cas; 

De 31 à 33 ans, dans 7 cas; 

De 36 à 40 ans, dans 7 cas; 

De 41 à 45 ans, dans 4 cas; 

De 45 à 50 ans, dans 10 cas; 

De 51 a 55 ans, dans 6 cas; 

De 56 à 60 ans, dans 4 cas; 

De 61 à 65 ans, dans 4 cas; 

De 66 à 70 ans, dans 4 cas. 

On voit que sur ces quarante-six tabétiques, trente et un ont eu le début de 
leur tabes avant 50 ans révolus et quinze après 50 aus. Nous laisserons de côté les 
premiers, qui ne présentent aucun intérêt spécial; nous dirons seulement que 
pour ceux d'entre eux dont la syphilis était certaine, elle a précédé de 4 à 
20 ans l'apparition du tabes. 

Pour les quinze autres cas, qui d'aprés la terminologie actuelle méritent la 
dénomination de tabes tardif, nous donnerons un bref résumé de chaque obser- 


(4) IncæLraxs, dans sa thèse : Les formes anormales du tabes dorsalis, Paris, 4897, fait 
remarquer que l'infection tardive n'explique pas tous Ics cax de tabes tardif et qu'une 
très longue période peut séparer ces deux termos (p 441). 

(2) Cité par Ixcwznans (loc. cit., pr, 112). 

(3) Cuinay ct Connécius, Société de Neurologie, séance du & juin 1903. 
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vation, cn les divisant cn trois groupes : syphilis cerlaine, syphilis probable, 
syphilis inconnue. 


I. — Tabes tardifs avec antécédents syphilitiques certains. 


Ossenvation |. — M. Louise, soignée à l'âge de 46 ans pour syphilis secondaire. A 
l'âge do 51 ans, début du tabes par troubles vésicaux et faiblesse des jambes; bientôt 
après ataxic nette des membres infériours, troubles de la sensibilité cutanée ct profonde, 
abolition des réflexes rotulicns, douleurs lancinantes, incontinence d'urine, pupilles 
inégales avec signe d'Argyll-Robertson ; en outre, troubles mentaux démentiels. 


Ossenvation IE. — H. Antoine, ne se souvient pas d’avoir eu un chancre, marié à 
#8 ans, trois enfants sains. A l’ùgo de 49 ans, placard de syphilis terliaire sur la cuisse 
gauche. A 54 ans, douleurs dans les jambes, accompagnées de troubles vésicaux et d'im- 
puissance. A partir de 58 ans, ataxie des quatre membres, signe de Romberg, troubles de 
la sensibilité cutanée aux membres inférieurs ; les réflcxes rotuliens sont conservés et 
même un peu exagérés ; pas de signe d’Argyll-Robertson. Les signes pupillaires n’appa- 
raissent qu’à 59 ans, d'abord légers, puis plus nets et accompagnés trois ans plus tard 
d'une paralysie partielle de la Ill* paire gauche. A celte époque les réflexes rotuliens 
disparaissent. Mort à l’âge de 63 ans par cachexie. L'examen histologique montre les 
lésions du tabes dorsalis. 


Onseavation III. — L. Jules. Syphilis à 20 ans. Marié à 26 ans, pas d'enfants. Remarié 
à 35 ans, trois enfants à terme. A 56 ans, début du tabes par douleurs fulgurantes. Aboli- 
tion des réflexes rotuliens. Signe de Romberg. Inégalilé pupillaire et signe d’Argyll- 
Robertson. Mal perforant avec ostéopathic (augmentation de volume d'un métalarsien). 


Ossernvation IV. — B. Fritz. Chancre à 20 ans, sa femme a eu doux fausses couches et 
trois enfants vivants. Un peu avant 60 ans, affaiblissement de la vuc (atrophie de la 
puyille) et douleurs fulgurantes aux membres supéricurs ct inféricurs. Réflexe rotulien 
aboli à gauche. Incontinence d'urine avec anesthésie de l'urèthre. Retard de la sensibi- 
lité cutanée. (Le malade n’est pas revu dans la suilc.) 


Oaservation V. — L. Gaspard. Chancre ioduré à 22 ans. Marié à 36 ans, deux enfants 
à termc. Remarié à 44 ans, uno fausse couchc. A 64 ans, faiblesse des jambes et incerti- 
tude de la marche, sans phénomènes douloureux, troubles vésicaux. A l'ige de 66 ans, 
ataxie des membres supéricurs ct inféricurs: troubles de la senxibilité cutanéo surtout 
au pied ct à la partic anléro-oxtorne des jambes ct des cuisses. Troubles sphincléricns, 
vessie ct rectum. Réflexes rotuliens presque nuls. Pupilles inégalrs el myosis avec signe 
d'Argylt-Robertson. Le malade meurt six mois après de tuberculose pulinonaire. A l'au- 
lopsie le diagnostic de tabcs est vérifié. 


En résumé, dans la première observation la syphilis n’a élé connue que par 
ses manifestations secondaires et le tabes a débuté cinq ans après. C’est donc 
un cas de syphilis tardive avec tabes tardif également. Il en est probablement de 
même de l'observation If, où les accidents tertiaires ont été les seuls connus et 
ont précédé de peu d'années l'apparilion des premiers symptômes tabétiques. 
Par contre, les trois observations suivantes sont importantes : le tabes n'est 
apparu que 36 ans, 40 ans et 42 ans après le chancre syphilitique. 


Il. — Tabes tardifs avec syphilis très probable, les malades, toutes des 
femmes, ayant des antécédents permettant de supposer une syphilis conjugale. 


Usseavation VI. — Id. Sophie, mariée à 36 ans, à 38 ans une fille à terme restée bien 
portante, ensuile cinq fausses couches. A 51 ans, début des douleurs lancinantes ct téré- 
brantes. A 61 ans, doulcurs cn ceinture, ataxie légérc: parésic des extenseurs des orteils, 
abolition des réflexes rotuliens, signe de Romberg. Mictions impérieuses. Signe d’Argyll- 
Robertson avec strabisme interne de l'œil gauche. La malade est revue à l'âge de 64 ans, 
son état est stationnaire. 


Ossenvarion VII. — C. Adrienne. Mariée à 44 ans, une fausse couche. A 61 ans, dou- 
leurs lancinantes dans les membres inférieurs ot douleurs en ceinture. Signe de Romberg. 


414 REVUE NEUROLOGIQUE 


Pas d’ataxic. Myosis avec signe d’Argyll-Robertson. Les réflexes rotuliens existent 
encore. La malade n'a pas été revue dans la suite. 


OsseavarTion VIII. — F. Léontine ; mariée à 23 ans, trois fausses couches, pas d'en- 
fants à terme. A l’âge de 55 ans, début du tabes par douleurs fulgurantes ct troubles de 
la marche. À 68 ans, ataxie nette, Signe de Romberg. Abolition des réflexes rotuliens. 
Signe d'Argyll-Robertson. Pas de troubles sphinctériens. Diminution de la sensibilité 
cutanée aux membres inférieurs. 


OssenvarTion XI. — P. Joséphine, mariée à 24 ans, deux fausses couches, un enfant 
mort à la naissance. A 57 ans, douleurs fulgurantes ct faiblesse des jambes. A 61 ans, 
douleurs en ceinture. Ataxie des membres inférieurs. Signo de Romberg. Abolition des 
réflexes rotuliens. Troubles vésicaux. Signe d'Argyil-Robertson. 


OssEnvATIoN X. — A. Pernette, mariée à 18 ans, trois premicrs enfants à terme, puis 
un enfant à 8 mois et deux fausses couches de deux et trois mois. A 62 ans, fracture 
spontanée de la cuisse gauche; dans les années qui suivent trois autres fractures de 
cuisse également spontanées. Légère ataxie des membres supérieurs. Abolition des 
réflexes tendineux. Incontinence d'urine. M yosis avec signe d’Argyll-Robertson. 


En résumé, dans les observations VI et VII, il s’agil vraisemblablement de 
syphilis tardive avec tabes survenant dams un cas quinze ans, dans l'autre 
vingt ans environ après l'infection syphilitique. Dans l'observation VIII, l’incu- 
bation tabétique serait d'environ trente-deux ans, dans l'observation IX d’en- 
viron trente-six ans et dans l'observation X on peut supposer avec raison une 
infection syphilitique entre les enfants sains et la série des fausses couches, 
précédant d’une trentaine d'années le début du tabes, qui s’est manifesté ici 
avant les symptômes principaux par des fractures spontanées multiples. 


III. — Tabes tardifs avec syphilis inconnue. Nous donnerons ces observations 
à titre documentaire, les deux dernières sont importantes par le début remar- 
quablement tardif de la maladic. 


OsseavaTion XI. — D... Cathorine, mariée à 17 ans, six enfants à terme, pas de fausse 
couche. A 62 ans, douleurs fulgurantes. Plus tard ataxie des membres inférieurs. Signe 
de Romberg, abolition des réflexes rotulicns. Inégalité pupillaire avec signe d'’Argyll- 
Robertson. 


Opsenvation XII. — C... Elise, mariée à 27 ans, un enfant mort né, pas d'autres gros- 
sesscs. À 53 ans, début par douleurs lancinantes. Pupilles inégales avec signe d’Argyle- 
Robertson et début d'atrophie de la pupille. Abolition des réflexes rotuliens. Incontinence 
des urines et des matières fécales. Morte l'année suivante par infection urinaire. 


OsservaTion XIII. — D... Lucien. Pas de syphilis connue. Aurait eu depuis lage de 
55 ans des picotements dans los jambes. A l'âge de 66 ans, faiblesse des inembres infé- 
rieurs avec marche difficile dans l'obscurité. Troubles vésicaux. Abolilion des réflexes 
rotuliens. Troubles de la sensibilité cutanée. Signe d’Argyll-Robertson. Peu après, l'ataxie 
devient nette aux membres supérieurs et inférieurs, cn outre, troubles cérébraux démen- 
tiels. Mort par infection urinaire. A l'autopsie, lésions typiques de tabes dorsalis. 


Osseavation XIV. — B... Catherine, célibataire, pas d'enfants. A 64 ans, commence à 
marcher avec peine et se plaint de douleurs lancinantes. Dans la suite, troubles vésicaux, 
arthropathie des deux genoux. Abolition des réflexes tendineux. Signe de Romberg et 
ataxie. Morte à 64 ans de la tuborculose pulmonaire. 


Onsenvation XV. — M... Jeanne. A eu neuf enfants à terme dont six vivent bien por- 
tants. À l'âge de 67 ans, douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs. Plus tard, 
crises gastriques et douleurs en ceinture. Signe de Romberg. Ataxie manifeste. Abolition - 
des réflexes rotuliens. Myosis avec signe d'Argyll-Roborlson. Incontinence d’urine. Morte 
à 75 ans par phiébite et embolie pulmonaire. A l'examon histologique tabes confirmé. 
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Remwanouers. — Sur quarante-six observations de tahes dorsalis, nous avons 
done trouvé quinze cas (presque Ic tiers) ayant débulé après cinquante ans, dont 
cinq après soixante ans. Nous ne prétendons pas que cette proportion soit la 
régle, — le hasard a pu nous apporter pendant ces six années un nombre plus 
considérable de tabes tardifs, — nous désirons seulement faire remarquer 
qu'elle ne correspond pas aux statistiques publiées autrefois en France et en 
Allemagne (Bereni, Berbez, Moebius, Erb, etc.), dans lesquelles, sur plusieurs 
centaines de cas, on arrivait au plus Aun pourcentage de 10 pour100 pourledébut 
entre cinquante et un et soixante ans, et à deux ou trois cas, véritables excep- 
tions, avec un début passé soixante ans. Les travaux plus récents, la statistique 
de Pitres en particulier, donnent déja des chiffres un peu différents. C’est donc 
que l’attention n’a pas été assez attirée dans le passé vers l’éventualité du tabcs 
débutant à un Age avancé. 

Une seconde remarque que nous avons à faire, c'est qu'en prenant à part nos 
dix premières observations où la syphilis antérieure était certaine ou probable, 
nous en trouvons quatre où l'infection syphilitique a précédé l'éclosion du tabes 
dans les délais habituels indiqués par Erb, soit cinq: à vingt ans. Dans les six 
autres, l'incubation a été beaucoup plus longue, de trente à quarante-deux ans 
suivant les cas. Comme dans les faits cités plus hants (Dieulafoy, Chiraz et Cor- 
nélius, Déjerine, Raymond), on devra en conclure que le tabes peut se déclarer 
très longtemps après la syphilis. 

C'est là avec, dans d'autres cas, l'infection syphilitique tardive, une explica- 
ion suffisante du tabes tardif et nous ne pensons pas qu'il faille faire intervenir 

comme cause déterminante ou adjuvante l'artério-sclérose des artères spinales. 
Nous n’arons pas trouvé dans les examens histologiques que nous avons faits 
les lésions des vaisseaux spinaux indiqués par M. Pitres et nous avons seulement 
conslaté, comme lui d'ailleurs, que les lésions des racines et des cordons posté- 
rieurs ne différent en rien dans le tabes tardif de celles que l'on voit dans le 
tabes de la période moyenne de la vie. 


DES RADIATIONS DU SEPTUM LUCIDUM ET DU TRIGONE. — ESPACE 
SOUS-CALLEUX ANTÉRIEUR 


PAR 


le Dt Trolard, 
Professeur d’anatomie à l'École de médecine d'Alger. 


I. — DES RADIATIONS DU SEPTUM LUCIDUM ET DU TRIGONE 


Le septum lucidum a, comme on sait, des dimensions très variables. Il peut 
aller da genou au bourrelet du corps calleux, comme il peut être réduit à un 
lriangle de quelques millimétres carrés. 


Lorsqu'il présente un grand développement, on ne distingue sur ses faccs 
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externes, à l'œil nu ou à la loupe, aucun détail de sa partie fibreuse. Lorsque, 
au contraire, il est ramassé, celte partie est très apparente ; sur les trois bords 
de la cloison, les faisceaux de fibres sont saillants; c'est à peine s'ils laissent 
entre eux un petit espace libre, qui est occupé par des filets nerveux isolés. 

Quoique d'imporlance secondaire, au moins quant à ses dimensions, le 
modeste centre cortical de l’olfaction a de nombreuses connexions. ln effet, il 
émet ou reçoit : 4° le pédoncule inférieur de la cloison; 2° la strie olfactive 
(racine olfactive) interne; 3° les radiations olfactives profondes moyennes; 
4° des fibres du pilicr anlérieur; 3° des fibres du tania semicircularis ; 6* des 
fibres du faisceau septothalamique; 7° le faisceau olfactif du trigone; 8° des 
fibres perforantes venant des tractus de Lancisi. 

La voie centripèle, c'est-à-dire celle qui relierait la muqueuse olfactive à la 
cloison, par l'intermédiaire du bulbe olfactif, de la substance grise de son 
pédoncule et du tubercule olfactif, comprendrait une voie directe et une voie 
indirecte qui passerait par le thalamus. 

Cette dernière serait constituée par : 4° une partie des radiations olfactives 
profondes, celles qui vont au tubercule mamillaire. Du tubercule mamillaire, 
le courant passerait dans le thalamus par le faisceau de Vicq-d'Azyr; 2° celles 
des fibres du tania semicircularis qui s'arrêtent dans le thalamus, en lui 
formant une sorte de couche limitante externe (Dejerine). Le tænia, émanant 
de l'aire olfactive, met cette aire en rapport avec le thalamus; 3° celles des 
radiations olfactives profondes qui vont rejoindre le tænia thalami et le tænia 
semicircularis ; 4° le fascicule inférieur du faisceau septo-thalamique, celui qui 
vient de l’aire olfactive et qui s’irradie dans la partie moyenne et interne du 
thalamus. 

Le complément de la voie indirecte, c'est-à-dire celle qui relierait le thalamus 
au septum (voie thalamo-septale), serait représenté par : 4° les fibres du tænia 
semicircularis qui vont à la cloison, 2° le fascicule supérieur du faisceau septo- 
thalamique. 

La voie centripéle comprendrait : 4° le pédoncule de la cloison, continuation 
directe de la bandelette de Broca; 2° la strie olfactive interne, qui va rejoindre 
le pédoncule; 3° les fibres perforantes de Lancisi. 

Voilà pour les modes de relation du septum avec l'extérieur. Quant à ses 
connexions avec les autres centres, les principaux de l'olfaction, cornes d’Am- 
mon, noyau amygdalien, fascia dentata et ses prolongements (fasciola cinerea 
et fasciola sous-limbique (1), elles seraient assurées par : 4° le faisceau olfactif 
du trigone, pour la corne d’Ammon; 2° les tractus de Lancisi, par l’intermé- 
diaire des fibres perforantes, pour le fascia dentata et son prolongement, le 
facinerea; 3° l'extrémité antérieure de la fimbria sous-limbique, qui vient du 
pédoncule du septum, pour le fasciola sous-limbique ; 4° le tenia semicircularis, 
par celles de ses fibres qui viennent du septum, pour le noyau amygdalien. 

La voie réflexe, enfin, serait formée par : 4° le pilier antérieur, le tubercule 
mamillaire el ses deux émanations (faisceau de la culotte de Gudden et pédon- — 
cule du tubercule mamillaire); 2° le twnia Lhalami (à la constitution duquel 
prend part le faisceau septo-thalamique), l'habenula, le faisceau rétroflexe de 
Meynert et le ganglion interpédonculaire. 

Bien qu'il y ail beaucoup d'hypothèse dans cette conception, on peut se 


(4) Lefascia sera décrit ullérieurement, ainsi que la fimbria sous-limbique, dont il va 
étre question plus bas. . 
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représenter ainsi, au point de vue physiologique, le petit appareil central 
secondaire de l'olfaction. Mais, il ne serait pas complet s'il n’était mis en con- 
nexions avec les départements de l'idéation. Comme les autres centres, il doit 
avoir ce genre de connexions. C’est ce complément indispensable que je crois 
avoir vu et que je vais décrire. ; 

Si, avec une spatule mousse, on déprime Île pourtour du seplum Jucidum, au 
‘niveau de ses bords supérieur ct anléro-inférieur, on arrive assez facilement à 
les décoller du corps, du genou ct du bec calleux. On aperçoit alors de nom- 
breuses fibres blanches, qui reposent sur la membrane ¢pendymaire et se déla- 
chent des bords de la cloison, se dirigeant, celles du bord supérieur, directe- 
ment en dehors; celles de l'angle supérieur et du bord inférieur sont disposées 
en éventail, les inféricures étant les plus obliques. Sur la figure ci-contre, le 
corps, le genou et le bec calleux ont été réclinés et, dans la dépression ainsi 
formée, se meurent les fibres en question (fig.). 


Li ch j ; SATA Fi - 
! f dif E) : J iy nT if, i rh 
" pe a i AE À! 
pr 3 AE NÉ F Be fi, j i 
ra = ts (1 ct fing ge i F 
wi bi ip uy pee LL = ’ ! } ‘J rT 
fa à * i gl LA ‘yf if 
a - P i , F pi 
FE ren = “2 





A PS. SL. PA. 


Fic. — A. A. — Le corps calleux a été séparé des radiations R. I. R. puis récliné en 
haut. 
B. B. — En ces points, le corps calleux a 616 récliné pour montrer la terminaison des 
radiations dans les circonvolutions. 
S. L. — Septum lucidom. 
P. A. — Pilier antérieur. 
P.S. — Pédoncule du seplum lucidum. . 


Que deviennent-elles? Les plus inférieures forment une petite nappe qui 
Côloie une autre nappe venant du cingulum. Les deux faisceaux juxtaposés 
‘ont ensemble se terminer à une sorte de carrefour que je décrirai dans une 
autre occasion. 

Les fibres qui viennent du restant du bord inféricur ct de l'angle supéricur, 
s'épanouissent et glissent en dehors d'un plan de fibres, radiées également, et 
qui émergent des parties correspondantes du genou calleux. 

Les deux plans de fibres ainsi juxtaposés se reudent dans le lobe frontal, 
compris dans un plan vertical qui passe par la marge de l'hémisphére. 

Les radiations qui proviennent de la partie antérieure du bord supérieur du 
septum sont horizontales. Elles forment, celles aussi, une nappe dont les fibres 
sinterealent dans les interstices de la face inférieure du corps calleux. 

Les radiations persistent alors mème que le septum n'existe plus; elles vien- 
nent du bord externe du trigone. A ce niveau, elles sont ordinairement plus 
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.espacées qu’en avant. Il est loin d'être rare cependant de les voir aussi fournies 
que dans la région antérieure. 

Parvenues au niveau du bord externe du ventricule, elles se divisent en 
deux plans. L'un, superficiel, s'applique aux radiations ascendantes du corps 
calleux el de la couronne rayonnante. Le second est descendant ct s’applique 
aux radiations, de méme direction, de la couronne et du corps calleux. 

Nous pouvons nous porter garant des terminaisons du plan descendant. 
Quand on récline en dehors et en bas le corps calleux, on voit bien les fibres 
s'incurver, après s'être réunies en fascicules pour quelques-unes, et glisser 
entre les faisceaux de la couronne rayonnanle ct du corps calleux. Puis on peut 
en suivre cerlaines jusqu'en bas; mais comme cette constatation ne porte que 
sur un pelil nombre, je ne me crois pas autorisé à généraliser. I] y a beaucoup 
de probabilités pour que les terminaisons des radiations descendantes soient 
celles des fibres qui les accompagnent; mais elles sont encore à démonerer dans 
leur ensemble et dans leurs détails. Pour cette démonstration, il faudra d'autres 
procédés que celui de la direction. 

Quant au plan superficiel, dont les fibres se cassent, lorsqu'on récline en 
bas le corps calleux, on peut assez aisément le mettre à nu par la dissection. 

Les radations du septum et du trigone ne peuvent évidemment pas ètre con- 
fondues avec les fibres perforantes du corps calleux. Mais ne peuvent-elles être 
rapportées aux fibres les plus inférieures de ce dernier? Ne s’agirait-il pas d'un 
plan de ces fibres qui resteraient accolées à la surface extérieure de l'épen- 
dyme? 

L’objection est sérieuse. Je crois cependant pouvoir répondre par la négative. 
Au niveau du septum, il n'y a, à notre avis du moins, aucun doute à cet égard. 
En enlevant le triangle, quand il est petit el suffisamment épais, on se rend 
compte, d'un simple coup d'œil, que la cloison est bien le point de départ des 
radiations. 

Sur l'angle interne de réflexion de l'épendyme, la chose n'est plus aussi 
évidente au niveau de la partie adhérente du corps du trigone. A ce niveau existe 
une bandelette blanche, à direction longitudinale et d'où partent les radiations; 
quelle est cette bandelette ? 

I] n’est pas rare de rencontrer sur la face inférieure du corps calleux unc 
mince bandelette blanche à contours peu précis le plus souvent, mais quelquefois 
assez nettement délimitée. Dans ce dernier cas, on peut facilement la décoller 
du corps calleux, en entratnant avec elle un plan de fibres horizontales. Il m'a 
semblé qu'elle était d’autant moins accentuée et d'autant moins fournie en radia- 
tions que celle de l'épendyme était plus forte et plus riche en fibres horizontales ; 
et vice versa. Si cette observation se vérifie, il s'agirait, en somme, d'une mème 
formalion qui se conduirait de deux façons différentes ; tantôt elle resterait tout 
entière incluse dans l'épendyme, s’accolant au bord externe de la portion 
adhérente du corps du trigone. Tantôt, elle se dédoublerait, une partie restant 
accolée au corps calleux. 

Quoi qu'il en soit de la façon dont se présente cette bandelette, quelle est- 
elle ? 

S'agit-il de l’alvéus extraventriculaire ? Nous ne le pensons pas, car si, à un 
moment donné, il vient se placer sur le côté externe du corps du trigone, il en 
parcourt le sillon médian dans la plus grande partie de son étendue. Or la ban- 
delette d'où partent les radiations occupe toute la longueur du bord interne de 
l'épendyme. 
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S'agit-il du faisceau qui ramasse les fascicules de certaines fibres perforantes 
du corps calleux ? Des fascicules qui traversent le bourrelet et le tiers postérieur 
du corps calleux « les uns s‘adosscnt à la partic supérieure du corps du trigone ; 
les autres font partie constituante de la lyre et se rendent dans le corps du 
trigone » (Déjerine). 

Bien que, d’après cet auteur, il ne semble pas qu’il s'agisse d’un faisceau 
distinct, nous serions cependant assez porté à croire que c'est le même fais- 
ceau qui reçoit d’une part les fibres perforantes et qui émet, d'une autre part, 
les radiations horizontales. 

C'est là un point à vérifier. En tout cas, ce qui nous paraît acquis, c'est que 
dans l'angle interne de l’épendyme court un faisceau blanc qui sert d'attache 
aux fibres dont il vient d'être question. 

Telle serait, sauf erreur de dissection ou fausse interprétation des faits, la 
disposition de l'appareil destiné à compléter le centre olfactif de la cloison. Nous 
devons faire ces réserves, car nous ne pouvons nous défendre d’une certaine 
appréhension, étant donné que ce que nous venons de décrire est très facile à 
voir. [] serait tout au moins surprenant que ces dispositions aient échappé jus- 
qu'à ce jour à l’œil et à la sagacité de nos maitres. Aussi, bien que nous ayons 
vu ces radiations depuis bientôt deux ans, pour la première fois, avons-nous 
tardé à les signaler. Nous ne nous sommes décidé à en parler que parce que 
nous ‘comptons qu’on voudra bien ne pas se montrer trop sévère si nous 
nous sommes trompé. __ 


Il. — L'ESPACE SOUS-CALLEUX ANTÉRIEUR 


Puisque nous venons de parler du seplum lucidum, nous voulons dire quelques 
mots d’une disposition qui cxiste dans ces parages. Comme elle n'est pas assez 
importante pour faire l'objet d'une communication spéciale, nous la présentons 
sous la forme d'un addendum à la note ci-dessus. 

Sur un cerveau reposant sur sa convexité, si l'on écarte l’un de l’autre les deux 
lobes frontaux de façon à apercevoir le bec du corps calleux, on distingue immé- 
diatement au-devant de celui-ci une dépression de 8 à 6 millimètres d'étendue 
en moyenne (longueur extrême : 9 millimètres), et pouvant avoir jusqu'à 3 milli- 
mètres de profondeur. 

Elle est limitée de chaque côté par les pédoncules de la cloison ou, lorsqu'ils 
sont absents, par une petite circonvolution à direction longitudinale. En avant 
c'est le relief de la commissure antérieure qui la borne et qui recouvre légèrement 
le cul-de-sac qu'elle ferme en avant de ce point. En arrière, c’est le bec calleux 
qui la limite. Lorsque la fosse est profonde, le bec est tronqué; c'est un bord 
recliligne et sous lequel s'engage un cul-de-sac de la fosse. 

Cette dépression est constante. Elle peut ne pas présenter une grande profon- 
deur; mais elle est toujours au moins dessinée. | 

Dans toute sa longueur, elle correspond à la partie antérieure du bord inféro- 
antérieur du septum. La cloison qui le sépare de la cavité du septum est 
extrêmement mince, et n'est guère constituée que par l’adossement des deux 
pie-mères. 

La partie antéricure de la fosse, celle qui est située au-dessous de la commis- 
sure répond à la dépression triangulaire antérieure du ventricule moyen. A ce 
niveau, la cloison de séparation est aussi extrèmement mince ; elle semble 
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quelquefois n'être constituée que par l’accolement de la pie-mére avec l'épen- 
dyme ventriculaire. 

Le côlé le plus intéressant de cette disposition est le suivant : la pie-mére, ou 
plutôt le feuillet externe de la pie-mére passe comme un plancher d’un bord a 
l'autre de la fosse ; l'intima pia seule la tapisse. C'est plutôt par induction que 
par constalation directe que nous admettons la présence de l'intima pia, car 
elle est d’une telle minceur que dans la fosse le tissu nerveux paraît à nu. 

Fréquemment, la pie-mére ne se borne pas à franchir comme un pont la fosse 
næviculaire; elle se réfléchit de façon à circonscrire une cavité beaucoup plus 
grande. Dans les cas extrêmes, elle part de lu partie moyenne de la lame termi- 
nale, passe sur la terminaison de la frontale interne et s’arréte sur le bee du 
corps calleux, à une distance variable de la fosse. Nous avons vu l’espace ainsi 
limité avoir une flèche d’un centimètre. 

Les artères frontales antéricures et leurs divisions glissent sous le feuillet 
pie-mérien qui forme plancher à la cavité. 

Lorsque cette dernière est très développée, le feuillet qui le tapisse contient 
quelques vaisseaux ; mais ceux-ci disparaissent dans le voisinage de la fosse. 
ils sont quelquefois rares au point que la cavité parait n'être recouverte que par 
Vintima pia. | 

En résumé, au-dessous du corps calleux ou plus exactement au-dessous du 
septum lucidum, existe une petite région limitée en bas par la pie-mère (feuillet 
externe) qui s'étend obliquemenl de la position inoyenne de la borne terminale 
jusque sur le bec du corps calleux, en avant de la terminaison de cebec. Entre 
ces deux points d’attache, il se fixe sur la frontale interne. 

Le fond de cette région est occupé par une fosse qui correspond à la cavité de 
la cloison et à la dépression triangulaire du ventricule moyen. 

Cette fosse est tapissée par lintima pia scule. Le restant de la cavité est 
recouvert par une lame pie-mérienne très peu vasculaire, qui semble élre de 
structure intermédiaire à celle des deux feuillets de la pie-mère. 
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142) Les vrais Centres du Mouvement (Die wahren Centren der Bervegung), 
par ApamkiEwicz (de Vienne). Neurol. Centralbl., n° 42, 46 juin 1904, p. 546. 


Les centres du mouvement ne siègent pas dans le cerveau, qui contient uni- 
quement des centres intellectuels; les animaux privés de leur écorce cérébrale 
sont, en effet, parfaitement capables de tous les mouvements, quand ils sont 
artificiellement poussés à se mouvoir; ce qui leur manque, c'est l'initiative. 


8 


ANALYSES 121 


-Les vrais centres du mouvement sont datis le cervelet. Il:y 4 dans lé cer-.. 
velet des territoires moteurs distincts comme il y a dans le cerveau des terri- 
toires intellectuels ; or, on y trouve des centres pour la téte, pour le trone, pour 
les membres. 

Les membres ont chacun dans le cervelet un centre moteur particulier; les 
deux membres supérieurs et les deux membres inférieurs ont un centre com- 
mun; enfin les quatre membres ont aussi un centre commun. Les extrémités 
sont donc représentés dans le cervelet par sept centres. 

Les expériences nombreuses qui ont amené Adamkiewicz à ces conclusions 
seront exposées dans un travail d'ensemble ultérieur. A. LÉRI. 


18) Le Réflexe Fessier (Ueber den Glutialreflex), par BecutrErrw (de Saint- 
Peétersbourg). Neurol. Centralbl., n° 48, 46 septembre 1904, p. 833. 


Nouveau réflexe ; contraction des fessiers par percussion du grand trochaniér. 
Ce réflexe n'est pas fréquent, il apparait quand l’excitabilité réflexe est exagérée, . 
aussi bien physiologiquement que pathologiquement. A. Lert. 


i44) Sur un Réflexe Trigémino-Auriculaire chez le Lapin, par Victor 
Honszey. Brain, part CIX. p. 68 67, Spring 1908. 


L'éreetion des oreilles chez le lapin de garenne est tenue pour un mouvement 
et une altitude volontairement conservées en vue d’un danger possible. Or, l’au- 
leur a vu ce mouvement à l'élal de simple réflexe; chez un jeune lapin de 
garenne il provoque l'érection du pavillon homolatéral en effleurant les cils de 
la paupière inférieure. Thoma. 


15) Sur un Réflexe particulier de Flexion des Orteils (Ueber einen 
besonderen Beugereflex der Zehen), par V. BechterEw (de Saint-Pétersbourg). 
Neurol. Centralbl., n° 43, 1* juillet 1904, p. 609. 


Bechterew a décrit, en 1901, un « réflexe tarso-phalangien » consistant en 
une flexion des orteils quand on percute la surface dorsale du tarse el de la base 
du métatarse : ce réflexe n'apparait que quand l’excitabilité réflexe est patholo- 
&iquement exagérée, dans les maladies cérébrales organiques. Il a une valeur 
semblable au signe de Babinski, se tronve dans les cas où le signe de Babinski 

exisle et mème dans quelques cas de maladies organiques où il fait défaut. 
C'est le même réflexe que Kurt Mendel a décrit, en 1905, sous le nom de 
réflexe du dos du pied; l’extension des orteils que Kurt Mendel a trouvée chez 
des individns sains tenait à l’excilation mécanique des extenseurs des orteils. 
A. Lert. 


146) Remarques sur la communication précédente (Bemerkungen zu 
vorstehender Mittheilung), par Kurr Maenvev. Neurol. Centralbl., n° 13, 4" juillet 
1905, p. 610. 


Le réflexe tarso-phalangien décrit par Bechterew est en effet celui que Mendcl 
a décrit plus récemment, mais il ne connaissait pas le travail de Bechterew. 
Ses recherches diffèrent de celles de Bechterew parce qu'il n’a pas trouvé le 
réflexe dans Lous les cas où le signe de Babinski existait, mais qu'au contraire 
le signe de Babinski existait dans tous les cas où il a constaté le réflexe du dos 
du pied (orteils fléchissant) : le signe de Babinski est donc un meilleur signe 
pour le diagnostic. 

De plus, Mendel a constaté l'extension des orteils par percusssion du dos du. 
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pied, non pas chez quelques individus normaux, mais chez tous sans exceplion. 
A. Lai. 


147) Sur l’état des Réflexes dans le Cancer, par J. Lanonnerix. Thèse cle 
Bordeaux, 1904-1905, n° 98 (90 p., 48 obs.). Imprimerie Cadoret. 


Les réflexes pupillaires et cutanés sont variables. Les réflexes tendineux, rotu- 
liens en particulier, sont exagérés dans 80 pour 100 des cas au début de l’infec- 
tion cancéreuse; ils sont au contraire trés diminués, abolis méme dans la 
période de cachexie du cancer (54 pour 100). JEAN ABADIR. 


148) Les Réflexes abdominaux dans la Fiévre Typhoide, par Crsanr 
Onraui. Gazzella deylt Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 424, p. 1302, 15 oct. 
1905. 

L'auteur a étudié Ja disparltion du réflexe abdominal chez ses malades au 
cours d'une épidémie de fièvre typhoide (61 cas). Il est d'avis qu'il s’agit d’une 
inhibition du centre de réflectivité par les fibres abdominales venues du voisinage 
des lésions. F. De.ent, 
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149) La force des RSflexes tendineux et ses modifications dans 
l’'Hémiplégie (Die Kraft der Sehnenreflexe und die Veränderung derselbe:: bei 
der Ilemiplegie), pur Panpy (de Gyula, Hongrie). Neurol. Centralbl., n° 40, 
46 mai 1904, p. 449. 


Pandy a mesuré la force des réflexes rotuliens à l’aide d'une glissière suppor- 
tant des poids variables et raltachée à la jambe examinée par une corde et un 
bracelet fixés au-dessus des malléoles. 

Par ce procédé, il croit avoir constaté que les mouvements réflexes du genou 
du côlé de l’hémiplégie subissent une modification analogue à celle des mouve- 
ments d'origine corticale ; la cause de l’hémiplégie interromprait donc à la 
même place les mouvements volontaires et les mouvements réflexes; la loca- 
lisation du centre des mouvements volontaires et des mouvements réflexes 
serait donc la mème, la réflectivité aurait une origine corticale. Les réflexes 
disparaitraient quand Jes voies médullaires seraient inlerrompues par une 
lésion quelconque, aiguë ou chronique, non irritalive; ils seraicnt conservés 
quand il existerait une irritalion au niveau de la lésion. 

Pandy décrit, pour la recherche des réflexes faibles, un procédé qui ne diffère 
de Iu manœuvre de Jendrassik que parce que l’on fait serrer au malade le bras 
de l’observateur au lieu de le faire tirer sur ses propres mains. 

A. Lent. 


480) Sur un phénomène Réflexe particulier dans le domaine des 
Extrémités dans les Paralysies organiques centrales (Ueber eine 
eigenthümliche Reflexersch-inung im Gebiete der Extremitiaten -bei centralen 
organischen Paralysen). par v. BxcuTeRew (de Saint-Pélersbourg). Neurol. Cen- 
tralbl., n° 40, 45 mai 4904, p. 434. 


Bechterew a décrit, en 1895, le phénomène suivant, qui s’observe dans Ics 
hémiplégies avec exagération de l'excitabilité réflexe sans contracture apparente; 
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quand on fléchit passivement les avant-bras cn recommandant au malade de ne 
pas contracter ses membres et qu'on Ics laisse retomber, l’avant-bras du côlé 
sain retombe brusquement, l'avant-bras du côté de l'hémiplégie ne retombe 
qu'en deux temps, après s'être arrélé ou même avoir fait un léger mouve- 
ment en sens inverse par suile d’une brusque contraction du biceps. Le même 
fait s’observe quand l'observateur cherche à élendre brusquement l’avant-bras 
d'abord passivement fléchi. Mohr a récemment (D. Zettsch. f. Nervenheilk, 1904, 
p. 204) décrit un phénomène analogue pour la supination du bras. Des phéno- 
ménes de mème nature peuvent s’observer aussi aux membres inférieurs. Ils 
sont tous caractéristiques des paralysies d’origine organique qui ne s’observent 
pas dans les hémiplégies fonctionnelles. A. Lei. 


15) Sur l’Hémichorée préhémiplégique, par G. Guinr et V. Font. Annali 
dell’ Istituto psichiatrico della R. Université di Roma, vol. lll, fasc. 2, p. 3-25, 1904. 


fl s’agit d'un homme de 68 ans, pris brusquement le 3 novembre 1899 d'une 
hémichorée gauche qui diminua à partir du 24, et disparut; le 30, hémiparésie 
gauche. Le 11 décembre, l’hémichorée reparut, légère sur le côté hémiparésié. 
Le 44 mai suivant, l’hémiparésie était brusquement transformée en hémiplégie 
complète. 

À propos de ce cas, les auteurs passent en revue les observations antérieures 
et ils discutent sur le siège des lésions dans ces cas, et d’une façon générale 
dans l'hémichorée. 

Chez leur malade, il y avait probablement en même lemps une lésion d'un 
ganglion de la base et une lésion péricapsulaire. F. DeLeni. 


132) Contractures précoces et permanentes dans un cas d’Hémi- 
plégie de l'adulte, par A. Gaussrz. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 
an XVIII, n°3, p. 244-246, mai-juin 1905. 


On connaît dans l’hémiplégie les contractures précoces et les contractures 
tardives. Les précoces datent de l’iclus et traduisent la participation des 
méninges ou l'inondation. ventriculaire ; les secondes sont le fait de la dégéné- 
ration secondaire du faisceau pyramidal; il est rare, quoique le fait ait déja été 
signalé, que les contractures précoces se transforment, sans rémission, en con- 
tractures permanentes. 

L'observation de Gaussel concerne une femme de 60 ans qui, sans aucun pro- 
drome, est frappée d'’hémiplégie droite avec aphasie. Des contractures précoces 
apparaissent qui, au lieu de céder, se transforment en contractures perma- 
nenles; il en résulte une attitude particulière de la main et du pied compa- 
rables à celles que l’on remarque dans l'hémiplégie de l'enfance. 

Chez la malade la précocité des contractures, la douleur du début et, dans Ja 
suite, la perte de connaissance assez prolongée, l'absence de tout prodrome, 
l'intégrité de l’appareil cardiaque font admettre une hémorragie cortico-ménin- 
gée ayant détruit les prérolandiques gauches et le pied de la troisième frontale 
comme cause de l'hémiplégie. FEINDEL. : 


153) Sur la Dissociation de la Sensibilité à la douleur superticielle et 
Profonde dans l’hémiplégie cérébrale (Ueber Dissociation der ober- 
Nlachlichen und tiefen Schmerzempfindung bei cerebraler llemiplegie), par 
Limpuann (de Berlin) Neurol. Centralbl., n° 46, 46 août 1904, p. 740. 


Fillelle de 44 ans, alleinte d'hémiplégie cérébrale infantile gauche; à l'occs 
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sion de l'ouverture d'un phlegmon du dos de la main gauche on. constata que la 
sensibilité des tissus profonds était complétement abolie, alors que la sensibilité 
douloureuse de la peau était bien conservée. A. Lear. 


154) Contribution à la pathogénie des Ictus Paralytiques avec une 
contribution à l’Anatomie de la Voie Pyramidale (Zur Pathogenese der 
‘paralytischen Anfülle Zugleich ein Beitrag zur Anatomie der Pyramidenbahn), 
par Buuxe (de Fribourg-en-Br.). Neurol. Centralbl., n° 40, 15 mai 1904, p. 436. 


‘Cas de paralysie générale chez une femme de 42 ans, avec contractures sem- 
blables à de l’épilepsie jacksonienne à droite. A l’autopsie, les circonvolutions 
rolandiques gauches étaient aplaties et petites, les cellules, surtout les grandes 
cellules pyramidales, étaient trés altérées. Au mème niveau, lésions marquées 
d’artério-sclérose. Par la méthode de Marchi, dégénération de toute la voie 
pyramidale de la corticalilé et de la capsule interne gauche jusqu'à la moelle lom- 
buire. La lésion corticale parait devoir être considérée comme primitive, peut- 
être l’artério-sclérose en est-elle la cause. La localisation spéciale des lésions 
dans la région rolandique est très exceptionnelle dans la paralysie générale ; - il 
est rare qu'on observe de l'épilepsie jacksonienne avec des symptômes mentaux 
au second plan. La dégénération des fibres cortico-bulbaires constatée par le 
Marchi occupait seulement les 2° et 3° cinquièmes internes du pied du pédon- 
cule, au lieu de la partie moyenne qu'elle aurait dû occuper, d'après les données 
classiques. Bumke conclut qu'il y a des différences individuelles dans le trajet 
du faisceau pyramidal, qui est peut-êlre encore, comme le pense Widersheim, 
en voie de modification phylogénétique, que peut-être les voies cortico-bulbaires 
sont parfois doubles et que les deux voies peuvent ne pas être alleintes en même 
temps chez le même individu (??) A. Lert. 


ORGANES DES SENS 


453) Un nouvel Appareil pour la photographie des Mouvements 
Pupillaires (Ein neuer Apparat zum Photographieren der Pupillenbewegungen), 
par J. Piurz (de Lausanne). Neurol. Centralbl., n= 17 ct 18, 4° septembre 1904, 


p. 804-833. 


Description détaillée d'un appareil très précis et très perfectionné que Piltz a 
imaginé, avec l'aide de l'ingénieur Lebiedzinski, pour la photographie des mou- 
vements de la pupille. Figures explicatives. A. Leal. 


436) De la Cyanose des Rétines dans le Rétrécissement de l'Artère 
pulmonaire, par J. Babinski ct Mile S. Tourssco. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétrière, an XVIII, fase. 2, p. 194-200; mars-avril 1903. 


I. -Cyanose des rétines chez un enfant atteint de cyanose généralisée liée à 
une malformation congénitale du cœur avec hyperglobulie. — II. Cyanose des 
rétines légère, mais nette, chez un malade atteint de rétrécissement de l'artère 
pulmonaire, sans cyanose généralisée. FEIND&L. 


157) Les inégalités Pupillaires dans les Pleurésies avec épanchement, 
_ par A. Cuaurrano et L. Lagpgrica. Arch. gén. de Méd., 1905, n° 40, p. 583. 


Ce phénomène étudié par Souques dans la tuberculose pulmonaire et par 
E. Dehérain, dans les maladies du poumon et de la plévre, se rencontre dans la 
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pleurésie avec épanchement 41 fois sur 100. La pupille la plus large correspond 
toujours au côté de l’épanchement; la dilatation pupillaire est modérée; elle 
disparaît dans l'effort d'accommodation et de convergence maxima. La contrac- 
tilité du sphincter n'est donc pas abolie ; il y a seulement paresse réflexe. Rien 
de constant dans la date d'apparition de ce symptôme, non plus que dans ses 
rapports avec la cause (tuberculose, cardiopathie, cancer, pneumonie), l’abon- 
dance et l'évolution de l’épanchement. 

L'inégalité pupillaire du pleurétique semble être un phénomène purement 
fonctionnel : c’est un affaiblissement unilatéral du réflexe lumineux irido- 
constricteur, variable suivant les individus, suivant le degré personnel de réacti- 
vité réflexe. P. Lonpe. 


158) Sur le Rétrécissement Pupillaire qui survient, dans les mouve- 
ments latéraux coordonnés des Yeux, sur l’œil qui se déplace en 
dedans (Ueber die bei den coordinirten Seitenbewegungen der Augen an dem 
sich medialwärts drehenden Auge eintretende Pupillenverengerung), par Manina 
(de Trieste). Newrol. Centralbl., n° 17, 1* seplembre 1904, p. 797. 


Six fois sur 200 cas examinés, Marina a constaté le fait suivant : quand les 
deux yeux regardent à droite ou à gauche, celui qui se porte en dedans a seul sa 
pupille contractée ; par exemple, quand les yeux regardent à droite, la pupille 
gauche se contracte seule. Marina ne peut expliquer ce phénomène, mais il 
croit qu'il faut en tenir compte dans l'explication de la réaction pupillaire à la 
convergence. A. Leri. 


159) La manière de se comporter du Champ Visuel dans l’extirpation 
du Goitre, par STEFANO D'Esre. Gazzetta medica italiana, 5 oct. 1905, p. 395. 


En général, le champ visuel est normal avant l'extirpation du goitre comme 
aprés. L'auteur donne à titre d'exceptions trois cas où le champ visuel rétréci 
(du côté du goitre dans les cas unilatéraux) s’élargit notablement après l'opéra- 
lion. F. Devem. 


160) Comment se trouve la Pupille dans l’Immobilité pupillaire 
Réflexe typique? (Wie verhält sich die Pupille bei der typischen reflectoris- 
chen Pupillenstarre?) par Baca (de Marbourg). Neurol. Centralbl., n° 45, 4 août 
1904, p. 747. 


Certains auteurs considèrent que l'immobilité pupillaire réflexe ne comporte 
que la perte du réflexe à la lumière, d'autres qu'elle comporte aussi la perte de 
la réaction à la convergence et l’accommodation. De là la différence des opi- 
nions sur la largeur ou l’étroitesse de la pupille dans l’immobilité réflexe. 

Pour Bach dans l’immobilité réflexe ordinaire le réflexe à la convergence est 
conservé et la pupille étroite. Plus tard, l’immobilité devient absolue, la con- 
vergence comme la lumière est sans effet, et la pupille devient large. 

Ce second état peut apparaitre le premier, l’un et l’autre peuvent apparaître 
isolément. 

It est indispensable de bien définir la rigidité pupillaire réflexe pour bien fixer 
la largeur de la pupille dans les cas typiques. A. Lert. 
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PROTUBERANCE et BULBE 


161) Myasthénie pseudo-paralytique, syndrome d’Erb-Goldflam, par 
J. A. VaLoks ANCIANO. Revista medica cubana, t. IV, n° 6, p. 301, juin 1904. 


Observation personnelle concernant une femme de 28 ans; des muscles à 
innervation spinale étaient pris aussi bien que ceux recevant leur innervation de 
noyaux bulbaires. — F. Deven. 


162) Myasthénie hypotonique mortelle, par E. Dupré et P. Pacniez. Nou- 
velle Iconographie de lu Salpétriére, an XVIII, n° 3, p. 245-285, mai-juin 1905. 


Maladie d'Erb ayant en deux ans abouti & la mort. — Cette observation pré- 
sente un grand intérêt par les analogies étroiles et aussi les dissemblances 
qu'elle offre avec les cas jusqu'ici publiés de la mème affection. Par l'absence de 
toute éliologie saisissable, par l’ensemble de ses caractères cliniques et évolutifs, 
par sa terminaison mortelle même, par le néant des lésions anatomiques, le 
cas appartient sans conteste à la série des myasthénies graves pseudo-paral;- 
tiques, auxquelles de nombreux travaux ont été consacrés dans ces dernières 
années. 

Par contre, elle différe des cas précédents par deux particularités cliniques 
importantes. La premiére est le contrasle offert entre le caractère spinal diffus 
de l’évolution et la nature bulbaire des accidents ultimes ; la malade, qui n'avait 
présenté au cours de son affection qu'un minimum de symptômes bulbaires, 
meurt tout à coup par le bulbe. C’est cette discordance mème qui n'avait pas 
permis de prédire ici l'éventualité aussi prochaine d'une telle mort, dont on 
voit au contraire progressivement dans la majorité des observations se dessiner 
la possibilité, la probabilité et enfin l’imminence. Ce contraste contribue cepen- 
dant, tout en différenciant le cas présent de ceux jusqu'ici publiés, à justifier la 
conception générale de la nature bulbo-spinale de cette affection, mème lors- 
qu’elle a une expression purement myélopathique. 

La seconde particularité clinique a été l'existence d'une hypotonie qui repré- 
sente vraiment un caractère majeur de l'histoire de la malade. Cette hypotonie, 
tout à fait comparable à celle du tabes, ne s'accompagnait d’ailleurs d'aucune 
modification appréciable de la réflectivilé. FEINDEL. 


. 


MOELLE 


163) Un cas rare de Carcinome de la Colonne Vertébrale (An unusual 
case of Carcinoma of the Spine), par l’uizip ZENNER (de Cincinnati). The Journal 
of nervous and mental disease, vol. XXXII, janvier 1905, n°4, p. 33. 


Femme de 46 ans, ayant subi en décembre 1897 l'ablation du sein gauche 
pour un cancer et en novembre 1899 l’enlèvement des ovaires parce qu'on crai- 
gnait une récidive. A la fin de 1900, elle commença à souffrir dans les jambes. 
En mars 1902, les douleurs étaient variables, il y avait de la paresse des qua- 
driceps de chaque jambe : elle ne pouvait plier la colonne vertébrale, qui était 
douloureuse. Elle mourut en juin 1908, après avoir présenté des symptômes 
d’une volumineuse tumeur (luxation de la cuisse gauche) et de la paraplégie. Ce 
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qui est remarquable, c'est la longue durée de la lésion osseuse, près de trois 
ans. Faut-il l'altribuer à l'enlèvement des ovaires? L. TOLLEMER. 


104) Sténose duodénale aigué et Paraplégie motrice au cours d'un mal 
de Pott lombaire, par Gaussez. Arch. gén. de Méd., 1905, p. 652, n° 41. 


Malade de 46 ans, comptable, ayant eu à 18 ans des hématuries qui ont duré 
six mois. Tuberculose pulmonaire avec emphysème datant de 1890. En octobre 
1903, le malade éprouva une douleur dans le flanc gauche avec douleur à la 
pression au niveau de la IV° vertébre lombaire. Incurvation du tronc à droite 
pendant la marche. En décembre, atrophie et impotence relative du membre 
inférieur gauche. Réilexes rotuliens vifs. Pas de signe de Babinski. Le membre 
inférieur droit parait moins atleint. Pas de syndrome de Brown-Séquard. En 
juin 1904, vive douleur abdominale suivie de vomissements incoercibles mélangés 
de bile. On songe à une obstruction du duodénum. Ce diagnostic est vérifié à l’au- 
lopsie quelques jours plus tard, car le malade meurt le {°° juillet 1908, avec du 
hoquet et une congestion tuberculeuse lémoptoique. On trouve en arrière de la 
Ille portion du duodénum un abcès froid de Ja grosseur d'une grosse noix parti 
du corps de la IV* vertébre lombaire. Le canal vertébral paraît sain, mais à 
l'examen microscopique on trouve de la névrite de la queue de cheval. Il faul, 
pour expliquer l'obstruction duodénale, faire intervenir.un spasme du conduit, 
élant donné le petit volume de l'abcès. Un pareil fait ne parait pas avoir élé 
signalé, surtout avec association de phénoménes nerveux dus au mal de Pott. 

DP. Loxor. 


165) Perte ou diminution de la Sensibilité des Tibias au Diapason 
dans la Paraplégie spasmodique du Mal de Pott, par J. Sapnazès (de 
Bordeaux). Gaz. hebd. des Sciences méd. de Bordeaux, 16 avril 1904, n° 10, p. 183. 


Deux observations résumées. Dans la premiére, il y a hypoesthésie au tact, à 
la douleur, à la sinapisation, à la température sur les jambes avec analgésie des 
libias à la percussion et abolition complèle de la sensibilité au diapason sur les 
libias. Dans la seconde, on note une conservation de la sensibilité cutanée et 
osseuse ; mais le diapason vibrant n'est ressenti que faiblement et au moment 
de son application seulement au niveau des libias. JRAN Anapir. 


166) Infiltration Sarcomateuse diffuse de la Pie-mére Spinale, par 
STANLRY Barnes. Brain, part CIX, p. 30-51, Spring 1903. 


L'auteur rapproche deux nouveaux cas personnels de méningite spinale sarco- 
mateuse de 9 cas appartenant à d'autres auteurs. 

D'après lui, si un néoplasme a son origine dans le noyau caudé ou quelque 
autre partie du cerveau, s’il vient à perforer les cloisons des cavités ventricu- 
laires, il peut infecter le liquide cérébrospinal. Alors des métastases peuvent se 
constituer aux sièges suivants: 4° sur les cloisons des ventricules laléraux, 
médian et quatrième ; 2° dans les méninges (cavité sous-arachnoidienne) à la 
base du cerveau ; 3° dans la pie-mère de l’arachnoiïde tout autour de la moelle ; 
4° dans les ganglions des racines postérieures et particulièrement dans la queue 
de cheval. 

Tous les cas probablement d'infiltralion sarcomateuse diffuse de la pie- 
arachnoide spinale, y compris ceux qui sont une trouvaille d'autopsie, sont 
l'expression d'une infection sarcomateuse du liquide céphalorachidien par une 
tumeur qui baigne le fluide dans une partie élevée du névraxe. 
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Les régions occupées par les néoplasies secondaires sont précisément les 
mêmes qui s’enflamment de méningite tuberculeuse après la rupture d'une 
« tumeur » tuberculeuse du cerveau. THoma. 


167) Méningo-Myélite transverse et Méningo-Encéphalite chez une 

femme Tuberculeuse, par ANGLADE et Jacquin (de Bordeaux). Soc. de Mél. 
et de Chir. de Bordeaux, 9 juin 1905, in Gaz. hebd. des Sciences méd. de Bordeaux, 
6 aout 1905, n° 32, p. 375. 


Femme, àgée de 34 ans, ayant présenté pendant sa vic un état démenticl 
avec mouvements automatiques, stéréotypes, négativisme, abolition des réflexes 
rotuliens et achilléens, incoordination motrice, paralysies oculaires, inégalité 
pupillaire, eschares trochantérienne et fessière, lymphocytose céphalo-rachi- 
dicnne très abondante : on ne sait si elle est syphilitique. A l'autopsic, on 
découvre une tuberculose pulmonaire fibro-caséeuse, de la sclérose du foie et des 
reins, de lu méningite basilaire, des adhérences corticales généralisées. L'examen 
révèle l'existence d'une méningo-encéphalite diffuse, avec un foyer de méningo- 
myélite transverse dorsale, sans dégénérations fasciculaires systématisées 
ascendantes ou descendantes. JEAN ABADIE. 


168) Présentation d'un Spécimen de Sarcome multiple de la Colonne 
vertébrale, par M'A. Briss. St Louis Courier of Medicine, juillet 1905, p. 24. 


Courte observation d'un cas de sarcome multiple du rachis chez un jeune 
homme de 22 ans. Le début s'est fait par des douleurs cervicales et lombaires; 
plus tard toutes les racines cervicales ont été envahies, en même temps que la 
tuméfaction du cou devenait considérable ; par aplégic légère et incomplète avec 
anesthésie des pieds, hypoesthésie des jambes. 

À l’autopsie, les corps des If*, Ille, IVe cervicales, Ir et Ile lombaires étaient 
infiltrés par les sarcouines dont ils faisaient partie; Ja dure-mére spinale 
n'était épaissie qu'au niveau des tumeurs; la moelle était intacte. 

THOMA. 


169) Trois cas de Tumeur de la Moelle opérés avec succès, par J. Cot- 
LINS WARREN. American Medicine, vol. X, n° 9, p. 349, 26 aout 1905. 


Les deux premiers cas concernent des tumeurs (fibrome et psammome) de la 
région dorsale inférieure, facilement énucléables ; la laminectomie fut suivie de 
guérison pratiquement complète. Seulement dans le premier cas la guérison fut 
très lente à se produire, les douleurs dans un domaine très étendu (ceinture et 
moitié gauche de l'abdomen) persistérent un an, le retour de la motilité dans les 
membres inférieurs s’accompagna de crampes musculaires très douloureuses, et 
pendant deux ans, ces membres étaient fatigués par quelques instants de 
marche. Dans le deuxième cas, douleurs, paralysie, anesthésie, clonus, troubles 
sphinctériens, tout disparut complétement dans le délai de six mois; actuelle- 
ment la marche est normale dans les deux cas. 

Le troisième cas est tout différent; il montre quels peuvent ètre les excellents 
effets d'une opération faite à titre purement pallialif. Il s'agit d'un homme de 
49 ans, souffrant depuis vingt-cinq ans, et chez qui fut faite, il y a quatorze 
ans, une première laminectomie pour remédier à des douleurs intenses accom- 
pagnant d'autres symptômes d’une lésion transverse de la moelle (paraplégie, 
anesthésie, etc.). La laminectomie, qui montra une moelle augmentée de volume 
et de couleur bleuâtre, améliora l'état général et apaisa les douleurs. 





ANALYSES 4929) 


Mais six ans plus tard, le malade recommenca à souffrir d'accès périodiques 
intenses dans le dos; les douleurs devinrent continues dans le dos, les épaules, 
le cou; les membres supérieurs se paralysaicnt progressivement. 

Une deuxième laminectomie, pratiquée au-dessus de Ja première, montra 
encore une moelle bleue augmentée de volume. Une incision montra que la 
lésion était entiérement iutramédullaire (pas de cavité, tissu néoformé à cellules 
rondes, probablement de nature endothéliule). Pendant quinze jours, issue de 
liquide céphalorachidien en abondance. 

~métioration de l'état général, disparition des douleurs, de la paralysie des 
mains. — Cet homme, qui était archilecte, a pu reprendre en grande partie ses 
occupations. — Un tel résultat, qui se maintient depuis sept ans et demi, est 
intéressant, vu qu'on n'était en droit de compter que sur une amélioration rela- 
tive de quelques symptômes. THOMA. 


MENINGES 


170) Contribution a la clinique de la Méningite Tuberculeuse (Zur 
Klinik der Meningitis tuberculosa), par Kani v. Wiee (de Vienne). Neurol. Cen- 
tralbl., n° 8, 15 avril 1904, p. 343. 

La méningite tuberculeuse a une symptomatologie trés variée, et en parti- 
culier elle s'accompagne très souvent de troubles psychiques. Mais il est rare 
qu'elle débute par ce genre de troubles et qu'on puisse la confondre avec une 
affection mentale. Wieg rapporte trois cas où le diagnostic a été ainsi rendu 
difficile. Dans le premier cas un accés de délire, à forme de délire alcoolique, 
s'est brusquement installé avec phénomènes fébriles, sans troubles moteurs ou 
sensilifs marqués, sans signe de localisation corticale ou symplômes spinaux : 
une aphasie transitoire, des troubles des pupilles et de la parole, une diminu- 
tion des réflexes tendineux, associés à ces troubles mentaux, avaient fait croire 
à une paralysie générale & évolution clinique aiguë. Le second cas débuta par 
nn accès de délire furieux. Dans le troisième cas, le tableau clinique fut celui 
d'une psychose toxique. Dans les trois cas, l'évolution ultérieure fit reconnaitre 
la méningite tuberculeuse. A. LERI. 


171) Sur un cas de Méningite Tuberculeuse, par Etrone Trenescai. Gazzetla 
degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 100, p. 1045, 20 août 1905. 

Histoire d’une fille de 14 ans (sclérose du sommet gauche) qui fut prise 
subitement d’une céphalée qui persista, de vomissements, de vertiges, de diplopie; 
on consta'a la rareté du pouls, l'inégalité pupillaire avec altération du réflexe 
lumineux, I’edéme de la papille. Le liquide céphalorachidien était sous forte 
pression et le cytodiagnostic montra une lymphocytose confluente avec très peu 
de polynucléaires. 

La particularité de cette méningite fut qu'il n’y eut ni fièvre ni Kernig. D'au- 
tre part sa nature tuberculeuse fut affirmée, outre le cytodiagnostic, par l'inocu- 
lation positive aux cobayes, par le sérodiagnostic tuberculeux posilif, bien que 
l'injection de tuberculine n'ait provoqué aucune élévation de température. 

Or la malade s’améliora, et au moment où elle quitta l'hôpital, son liquide 
céphalorachidien ne contenait plus que de rares lymphocytes ; à quelque temps 
de là on eut de ses nouvelles: elle s'occupait des soins du ménage avec sa 
mire. 
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Cette observation pose une fois de plus la question de la curabilité de la 
méningite tuberculeuse. L’auteur est très réservé ; il croit à la latence de cette 
méningite. Les guérisons ne seraient que temporaires, provisoires, elles ne 
seraient pas définitives. F. DELENI. 


172) Leucocytose Céphalorachidienne tardive dans un cas de Ménin- 
gite Tuberculeuse, par L. Lazoericu. Gazelle des Hôpitaux, an LXX VII, n° 83, 
p. 987, 25 juillet 1905. 


ll s'agit d'un homme de 49 ans entré à l'hôpital au seiziéme jour de son 
affection. Le tableau clinique impose le diagnostic de n:éningite tubercu- 
leuse; le lendemain un nouveau signe appuie le diagnostic, à savoir la parésie 
du facial droit. | 

À ce moment, on pratique la ponction lombaire : un liquide clair s'écoule 
goutte à goutte, Ja centrifugation ne donne aucun culot, l'examen cytologique 
ne montre qu'un ou deux lymphocytes par champ; l’albumine est un peu plus 
abondante que normalement. 

Cetle absence de leucocytose est déconcertante; il était difficile de réformer 
le diagnostic. | 

Cependant l'affection évoluait rapidement. la céphalée intense persistait, le 
malade subdélirait et s’affaiblissait; il devenait somnolent, puis subcomateux. 
En cet état, au vingtième jour de la maladie, une nouvelle ponction lombaire 
est pratiquée. Cette fois le résultat attendu se réalise et vient tardivement 
confirmer le premier diagnostic : Je liquide s’écoule en jet, il est un peu 
trouble et jaundtre, et à la centrifugation il forme un petit culot blanchätre 
constitué par des polynucléaires ct des lymphocytes en nombre égal; on y 
décéle facilement des bacilles de Koch. L’albumine est plus abondante que la 
première fois et il se forme un léger coagulum fibrineux. 

Le liquide céphalorachidicn présente done au complet les modifications qu'il 
subit dans la méningile tuberculeuse. Mais ces altérations ont été remarqua- 
blement tardives, puisque la leucocytose faisait défaut au dix-septième jour de 
la maladie et qu'elle n’a été constalée qu’au vingtième, seulement vingt-quatre 
heures avant la mort. 

L’autopsie n’a pas fourni d'explication bien satisfaisante de ce retard de Ja 
leucocytose céphalorachidienne. La seule particularité relevée est unc localisa- 
lion exclusivement encéphalique des lésions à l'exclusion des méninges rachi- 
diennes. FEINDEL. 


173) Huit observations de Méningite Tuberculeuse chez le nourrisson, 
par Writt et BERTHIER. Soc. des Sciences méd. de Lyon, 5 avril 1905, in Lyon 
médical, 21 mai 1903, p. 4134. 


Infiniment plus rare que chez le grand enfant. Les auteurs en apportent huit 
observations chez des enfants âgés de moins de deux ans, dans deux cas mème, 
de moins d’un an. 

Les traits cliniques particuliers relevés par les auteurs sont : le manque de 
symptômes prémonitoires; le début brusque par des vomissements ou quel- 
quefois des convulsions. — Pendant l'évolulion, une séméiologie peu caructé- 
ristique : convulsions localisées ou généralisées ; raideur continuclle ou paroxys- 
lique ; signes oculaires inconstants; constipation de règle après la diarrhée du 
début. — Pas de type invariable de température; hyperthermie finale tres 
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_marquée. — Évolution trés rapide (de dix à vingt jours dans les huit cas). — 
Mort dont le coma interrompu par des crises convulsives. 

Le diagnostic est facililé par l'examen cytologique du liquide céphalo-rachi- 
dien, M. Lannots. 


14) Les rémissions prolongées de la Méningite Tuberculeuse chez 
l'enfant, par G. CARRIÈRE et Luote. Revue de Médecine, an XXV, n° 7, p. 469- 
528, 10 juillet 1908. 


Les rémissions prolongées de la méningite tuberculeuse sont rarement cons- 
tatées; elles ne sont autre chose que la continuation de la courte période d'ac- 
calmie que l’on constate dans la méningite tuberculeuse classique. Pendant la 
durée de la rémission, on constate certains signes montrant que la diathése 
tuberculeuse n’est qu'endormie et que la rechute est à craindre. La dernière 
alleinte, à terminaison fatale, a une invasion brusque et une évolution rapide. 

L'anatomie pathologique permet d'expliquer cette rémission. La lésion, cause 
initiale de tous les accidents, est une lésion localisée, qui subit une transforma- 
tion fibreuse, mais qui n’en reste pas moins une menace permanente d'irrilation 
et d'inflammation futures. FRINDEL. 


175) Hémiplégie précoce dans la Méningite Tuberculeuse, par Pauty. 
Soc. nat. de Méd. de Lyon, 22 mai 1905, in Lyon médical, 11 juin 1905. 


Début de la méningite par une hémiplégie droite passagère et à répétition 
chez une jeune fille de 24 ans. 
La symptomatologie se complèle ensuite. 
En outre des granulations le long de la sylvienne, on trouva une douzaine de 
petits tubercules en pleine écorce dans la région rolandique gauche. 
| A. Poror. 


176) Contribution à la question de la curabilité de la Méningite 
Tuberculeuse (Zur Frage der Heilbarkeit der tuberculôsen Meningitis), par 
F. Menmann. Beitrdge zur klin. Chirurgie, 1904, t. XXXIV, p. 268. 


L'auteur, en se basant sur un cas de méningite tuberculeuse qu il a cu locea- 
sion d'observer ct dont le diagnostic a pu être vérifié à l'aulopsic, croit pouvoit 
conclure que la méningite tuberculeuse peut être améliorée pour un certain 
temps. Mais les rechutes sont très fréquentes, aussi la guérison n'est-elle qu'ap- 
parente. M. M. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


IN) Étude clinique et essai de classification des Névralgies Inter- 
Costales, par G. Boutin. Thèse de Bordeaur, 1904-1905. (413 p., 28 obs.) [mpri- 
merie P. Cassignol. 


Sous le nom de névralgie intercostale, on range & tort toute une catégorie de 
douleurs intercostales qui n’entrent ni dans le cadre de la névralgie — maladie 
décrite par Valleix, — ni dans celui du point de côlé symptomatique d'une 
fection aiguë de In plèvre ou du poumon. Ces douleurs peuvent se ranger en 
Lrois groupes : douleurs d'origine centrale, douleurs d'origine périphérique, 
douleurs de causes mal déterminées. Les douleurs centrales (2 obs.) les plus 
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rares sont trés violentes, intermittentes ; elles ne s’accompagnent pas de trou- 
bles de la sensibilité cutanée; elles ne sont pas calmées par l'injection locale 
de cocaine; elles s'accompagnent de lymphocytose céphalo-rachidienne. Les 
douleurs d'origine périphérique se divisent on deux groupes; les douleurs névri- 
tiques, continues, surtout nocturnes, exagérées par la pression ou les mouve- 
ments respiratoires, accompagnées de troubles de la sensibilité cutanée, calmées 
par l'injection Jocale de cocaine loco dolenti(G obs.); les douleurs réflexes ayant 
pour point de départ une affection des organes thoraciques ou abdominaux, de 
siège variable suivant l'organe malade, ayant pour caractères communs d’être 
diffuses, sans exacerbation nocturne, de s'accompagner d’hyperesthésie cutanée, 
d’étre soulagées temporairement par l'injection de cocaïne (145 obs.). Enfin, 
parmi les doulcurs de causcs mal déterminées, il faut comprendre les lopoalgies 
thoraciques de nature hystérique (2 obs.) et les douleurs intercostales d’habi- 
‘tude (3 obs.), que l'injection de cocaïne loco dolenti guérit totalement et défini- 
tivement. Dans toutes ces diverses formes de douleurs intercostales, la coexistence 
des points de Valleix est d’une extrême rareté. JEAN ABADIE. 


178). Tic douloureux de la Face, par M. MaucraiRE. Bulletin médical, an XIX, 
n° 37, p. 664, 26 juillet 1905. 


Leçon avec présentation de malades, critiques des opérations proposées et 
description d'une technique pour réséquer très haut le dentaire inférieur. 
| FRINDEL. 


179) Section complète du Nerf Sciatique. Suture nerveuse. Retour 
partiel de la sensibilité et de la motilité, par Countin et Bossuxrt (de 
Bordeaux). Soc. de Méd. et de Chir. de Bordeaux, 17 février 4905, in Gaz. hebd. 
des Sciences méd. de Bordeaux, 5 mars 1905, n° 10, p. 444 (fig.). 


Un jeune homme de 33 ans reçoit un coup de faux à la partie postérieure de 
la cuisse à un travers de main au-dessus de l’interligne fémoro-tibiale. On cons- 
tate à la suite une paralysie complète de tous les muscles de la jambe et du 
pied ; seuls, de légers mouvements de flexion de la jambe sur la cuisse étaient 
possibles ; les réflexes, au-dessous de la plaie, sont tous abolis ; anesthésie com- 
plète à la piqûre, au contact, à la température correspondant aux territoires 
cutanés du péronier, saphéne externe, musculo-cutané, tibial antérieur et 
postérieur, plantaire interne et externe ; cette région anesthésiée est nettement 
limitée sur tout son parcours; il existe pourtant une légère bande d’hy poesthésie 
autour d'elle, mais de dimensions insignifiantes. La plaie est agrandie, le tronc 
du sciatique est trouvé sectionné complètement, perpendiculairement à son axe : 
les deux bouts sont suturés très exactement. Quatre jours après l'opération, 
petite eschare située au niveau de la malléole externe. Deux mois après, persis- 
tance de la paralysie et de l’anesthésie, flexion des orteils en marteau, infiltra- 
tion du dos du pied, légère hypertrichose sur la jambe et le pied. Le malade est 
soumis à un traitement électrique cinq mois après l’opération, paralysie toujours 
complète, diminution de la zone anesthésiée, réaction de dégénérescence cepen- 
dant à l'exploration électrique. Une deuxième intervention prouve que la suture 
a parfaitement tenu. Sept mois après la suture nerveuse, apparition de très 
légers mouvements volontaires d'extension du pied sur la jambe; la motilité 
revient dès lors progressivement. - JEAN ABADIE. 
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180) Résection du Ganglion Cervical supérieur du grand Sympa- 
thique pour Névralgie Faciale rebelle, par M. De.srr. Soc. de Chirurgie, 
26 juillet 1905. 


Observations de trois malades opérés, l’un depuis trois ans, les deux autres 
depuis un an; d'après leurs déclarations les crises névralgiques qu'ils accusent 
encore de temps à autre ne sont nullement comparables ni comme fréquence, ni 
comme durée ni comme intensité à celles dont ils souffraient autrefois. Ces trois 
malades avaient subi autrefois des opérations diverses — arrachement des nerfs 


sus et sous-orbitaux, résection des nerfs maxillaires supérieur et intérieur, : 


résection du ganglion de Gasser — qui n'avaient produit qu'une amélioration 


passagère, de quelques mois au plus, aprés quoi les douleurs avaient repatu 


aussi violentes qu'auparavant. 
M. Delbet termine en établissant le parallèle entre la sympathiceclomie cervi- 


cale et la résection du ganglion de Gasser, parallèle qui se termine tout à 


l'avantage de la première opération tant au point de vue de Ia gravité opéra- 
loire que des résultats esthétiques et thérapeutiques. LE. F. 


181) Observations sur le diagnostic et sur le traitement de l’Herpés 


Zoster, par Daisy M. Orntewan Rosinson. New-York med. journ., n° 1384, 


p. 1133, et n° 4383, p. 1211, 40 et 17 juin 1905. 


Revue où l'auteur insiste particuliérement sur les circonstances où se déve- 
loppe le zona et sur le traitement de cette affection. THOMA. 


182) Un cas d’Oreillons avec Zona du Trijumeau et Lymphocytosa 
Rachidienne, par J.-A. Sicarp. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des 
Hopitaur de Pari is, 23 février 1905, p. 135-141. 


La présence de la lymphocytose rachidienne, signalée par Monod, Chaulfard 
et Boidin, a permis d'expliquer les relations existant entre la réaction méningée 
et certains symplômes cliniques des oreillons. 

Dopter constata dans deux cas une réaction analogue ; l’un d'eux s'accompagna 
d'une paralysie faciale d’origine protubcranticlle méningée. 

Sicard apporte l'observation d'un cas chez un enfant de 42 ans où un zona du 


trijumeau s'accompagne de lymphocytose; vraisemblablement le ganglion de. 


Gasser fut atteint par le processus méningé. 
L'auteur tend à l’attribuer & un processus d'origine toxique. 


Discussion. — DoPTER a pratiqué maintes fois chez les sujets atteints d'oreil- | 


lons la ponction lombaire; il a remarqué que la bradycardie coincidant avec la 
fievre et la céphalée s'accompagne d'une lymphocytose plus ou moins marquée. 
Dans d'autres cas il y a réellement méningite avec signe de Kernig ; il n’est pas 
tout à fait exceptionnel d'observer à la suite de la maladie de l'inégalité pupil- 
laire, du strabisme, du ptosis et des troubles dans le. domaine de l'hypoglosse et 
du facial. L'orchite ourlienne s'accompagne presque toujours de réaction ménin- 
gée. L'auteur insiste sur l'origine infecticuse du zona. 

Lannouzr estime que le cas de Sicard doit être rangé parmi les éruptions 
zoslériformes commandées par les infections. C'est à tort qu'on décrit des réci- 


dives de zona, ce sont des récidives d’éruptions zostériformes. ll a observé. 
chez une malade cing récidives de zona thoracique qui s'étaient montrées au début . 


d'un mal de Pott. 
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Doprgn insiste sur la prétendue immunité du zona, dont les récidives ne sont 
pas exceptionnelles. 
Netren signale un cas de méningite ourlienne chez un enfant. 
P. SAINTON. 


183) Sur un cas de Neurofibromatose de Recklinghausen, par Drsovg. 
Journal de Médecine et de Chirurgie pratiques, 10 août 1905, art. 20,806. 


Il s’agit d’un homme de 38 ans qui présente plusieurs centaines de petites 
tumeurs cutanées, des tumeurs des nerfs et une pigmentation en petites taches 
extrêmement étendue. 

Cet homme est infantile et contrefait : il est glabre, petit, chétif, et ses testi- 
cules sont peu développés; on note un thorax déformé, une scoliose et une 
cyphose accentuées. L'état intellectuel est très inférieur; le sujet n’a rien appris 
à l’école, il n’a jamais su gagner sa vie. FEINDEL. 


184) Considérations cliniques et anatomiques à propos d’un cas de 
maladie de Recklinghausen, par Gino Monzanvo. Riforma medica, an XXI, 
u° 35, p. 967, 2 septembre 1905. 


ll s'agit d’un cas de dermafibromatose chez un jeune homme de 48 ans. La 
tumeur majeure siégeant sur le dos, grosse comme une tête d'enfant, commen- 
cant à s'ulcérer, fut enlevée ainsi que quelques petits fibromes. Les coupes his- 
tologiques ne montrèrent pas de nerfs parmi le tissu conjonctif des tumeurs. 

F. DELENI. 


185) Autopsie d'un cas de Maladie de Recklinghausen, par I’. Bouncy 
et LAIGNEL-LAVASTINR. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de 
Paris, 19 janvier 4905, p. 21-26. 


Celte observation est remarquable par la présence d’une tumeur primaire qui 
pesait 800 grammes; la tumeur répondait histologiquement à la disposition du 
névrome plexiforme, elle était composée de tissu fibreux et de fibres nerveuses. 

Les autres tumeurs cutanées sont formées de masses fibreuses, formées de 
fibres onduleuses, avec des cellules fusiformes el des cellules ovales à proto- 
plasma allongé à noyau fortement coloré; elles contiennent des glandes sébacées 
des follicules pileux. Quelques branches du plexus brachial présentaient des 
lésions de neurofibromatose sans que rien ait pu Ie faire prévoir, de mème il y 
avait des neurofibromes sur les Ve et VIe racines cervicales droites. 

L'estomac présentait à la fois des fibromes et des neurofibromes dans le 
plexus d’Auerbach. La thyroïde était le siège d'un goitre : les capsules surrénales 
présentaient des lésions de peu d'importance. P. SAINTON. 


DYSTROPHIES 


186) Acromégalie associée avec des symptémes de Myxcedéme, par 
CH. Lyman Greene. New York medical Journal, n° 4403, p.846, 24 octobre 1905. 


Histoire d'un homme de 25 ans qui présente les symptômes de l’acromégalie 
et ceux du myxcedéme, et qui est en observation depuis 9 ans. Les faits sur 
lesquels l’auteur attire l'attention sont : la disparition complète du myxædème 
depuis quatre ans; l'hypertrophie considérable du maxillaire supérieur avec 
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écarlement progressif des dents qui marque l’hypertrophie de la mandibule; 
l'énorme volume du gros orteil. THOMA. 


187) Achondroplasie et Nanisme Myxcedémateux, par René Ioranp. Soc. 
de Chirurgie de Lyon, 2 mars 4905, in Lyon médical, 23 avril 1903, p. 926. 


lrésenlation de deux petils nains du service de Nové-Josserand : l'un nette- 
ment achondroplasique avec tous Ics stigmates de l'affection ; l’autre beau type 
de myxœdémateux. 
Observations trés détaillées. Mensurations osseuses. Photographies. 
A. Poror. 


188) Nouvelle contribution à la pathogénie du Goitre Exophtalmique, 
par ALrrep Gorpon. New York med. journal, n° 1405, p. 755, 4 novembre 1908. 


Histoire d'une femme d'âge moyen qui vit un goitre exophtalmique avec tous 
ses symptômes classiques se développer rapidement, presque en même temps 
qu'une paralysie bilatérale des [1l°, [V* et Vie paires. 

On a déjà vu le goitre exophtalmique accompagner plusieurs maladies ner- 
veuses, surtout dans les cas à localisation bulbaire; ce goitre exophtalmique 
développé sur une paralysie de nerfs craniens semble intéressant au point de 
vue de sa pathogénie. Tuoma. 


189) Sur un cas de Myxcedéme congénital, par BARTOLOMEO GIANASS0. 
Riforma medica, an XXI, n° 36, p. 990, 9 septembre 1905. 


Myxædème congénital compliqué de cardiopathie congénitale chez une enfant 
de 4 ans el demi. L’iodothyrine donna les meilleurs résultats thérapeutiques. 
F. DELENI. 


19) Sur un cas de notable réduction de l'appareil Thyro-parathy- 
roidien chez une femme, par F. Livinr. Monitore zoologico-italiano, 1904, 
n° 4. 

Chez une femme de 21 ans, on ne trouva à l'autopsie, comme représentants 
de l'appareil thyroïdien, que deux petits corps silués à gauche du cou. L'un, 
d'un centimètre, avait la structure d’un lobe thyroïdien; l'autre (7 millimé- 
tres) avait celle d'une parathyroide. — Dans la jeunesse de cette femine, rien 
d'anormal; plus tard, limitation de l'intelligence. F. DELEN}. 


191) Quelques nouvelles données concernant les Greffes Thyroi- 
diennes, par Cristian. Congrès international des Anatomistes, Genève, août 
1905. 


M. Cristiani (de Genève) montre des greffes thyroidiennes faites sur des ani- 
maux ayant encore leur thyroïde ou des animaux thyroidectomisés. Les greffes 
prennent et se développent d'autant mieux que le besoin de l'organe se fait 
sentir; s'atrophiant souvent chez les premiers animaux, elles se développent au 
contraire avec la plus grande facilité lorsque l'animal ne possède plus son corps 
thyroïde. E. F. 


192) Sur la Viscosité du Sérum du Sang dans les lésions expirimen- 
tales de l'appareil Thyro-parathyroidien, par Giuzio Fano et GILBERTO 
Rossi. Archivio di Fistologia, an II, fasc. 5, p. 589-598, juillet 1905. 


Chez le chien la viscosité normale varie sensiblement avec les individus; on 
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ne trouve plus là cette constance qui caractérise la valeur de la pression osmo- 
tique du sérum. Il est remarquable que l’extirpation des corps parathyroidiens 
n'ait aucune influence sur la viscosité du sérum du sang de chien même lorsque 
celui-ci est pris d'accidents graves. Par contre l’extirpation de la thyroïde seule 
(chien et lapin), de l'appareil thyroidien en totalilé (chien), détermine une aug- 
mentation de la viscosité du sérum, même avant que les symptômes de cachexie 
strumiprive aient apparu, et alors que l'animal est encore dans un état de 
santé normale en apparence. Or chez un chien ayant une hypertrophie des thy- 
roides, la viscosité du sérum était trés inférieure à la moyenne. Cette contre- 
partie des expériences dont le résultat a été donné plus haut donne à penser que 
le corps thyroïde a sur la crase du sang une influence qui n'avait pas encore élé 
soupconnée. I. Dee Ni. 


193) Sur Activité Sécrétoire de la glande Thyroïde dans quelques 
Conditions Morbides, par N. Tisrari. Lo Sperimentale, an LIX, fusc. 3-4, 
p. 265-280, mai-aout 1905. 


Etude des thyroides de chiens et de lapins chez qui on avait provoqué des 
intoxications ou des auto-intoxications graves (néphrectomie, ligature du cholé- 
doque, ligature de Vintestin, diabète expérimental, injections de toxine téta- 
nique), et en outre, de goitres humains. 

D'après ces recherches on voit que dans les cas d'intoxication grave la sécré- 
tion granuleuse des cellules épithéliales de la thyroide est susceptible de se 
modifier notablement par l'auginentation en nombre et en volume des granula- 
tions fuchsinophiles. Cette augmentation atteint son plus haut degré dans 
l’empoisonoement urémique ; elle est moindre dans l'ictère et dans l'occilusion 
de l'intestin. 

Dans ic diabète expérimental il y a plutôt une diminution de la sécrétion 
graauleuse, tandis qu'il y a une légère augmentation de la substance colloide. 

Dans l’empoisonnement tétanique l’activité sécrétoire des cellules épithéliales 
de la thyroïde est considérablement augmentée. 

Dans le goitre kystique la diminution du nombre des granulations est pro- 
portionnelle au degré d’atrophie des épithéliums thyroidiens. 

Dans le goilre parenchymateux le contenu en granulations fuchsinophiles est 
dans l'ensemble augmenté, et cette augmentation est plus sensible dans les 
alvéoles néoformées. 

Le fait général est que la sécrétion de granulations fuchsinophiles subit des 
modifications les plus importantes dans les intoxications graves; cela établit un 
rapport entre la donnée histo-physiologique et l'ensemble de la fonction thyroi- 
dienne; Ics granulations fuchsinophiles sont peut-être l'élément antitoxique 
principal. F. DELENI. 


194) Anatomie pathologique du Goitre Exophtalmique, par W. G. Mac 
CaziLum, Bulletin of the Johns Hopkins Hospital, vol. XVI, n° 473, p. 287, août 1905. 


L'auteur résume les lésions présentées par la thyroïde dans 28 cas de goitre 
ex ophtalmique. 

Ces modifications portent sur la forme et la dimension des alvéoles, les carac- 
téres des cellules épithéliales, les caractéres de la substance colloide, la vascula- 
risation, le tissu connectif de soutien, les structures lymphoides. Bien que les 
variations individuelles soient considérables et en rapport avec la prédominance 
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de telles et telles altérations, celles-ci sont en somme, au degré prés, toujours 
ls mêmes dans chacune des séries mentionnées. 

Le gros fait à retenir, c’est qu'elles ont l'allure d'une hypertrophie compensa- 
trie vraisemblablement en rapport avec quelque injure subie antérieurement 
par la glande du fait de quelque infection, grippe ou autre, que l’anamnése ne 
rappelle presque jamais. On reproduit fréquemment des allérations analogues 
n injectant à des chiens des produits toxiques dans les vaisseaux thyroidiens ; 
on arrive au même résultat en maintenant pendant très longtemps chez l'ani- 
mal une péritonite suppurce; dans ces cas il arrive que par diffusion de la subs- 
lance toxique, de nombreuses cellules de la thyroïde viennent à être détruites, 
qui sont ensuite remplacées par l'hypertrophie des cellules qui sont restées en 
place. Thoma. 


1%) Contribution à l'étude de la Pathogénie et du Traitement du 
Goitre exophtalmique, par Rogen Ricouzer. Thèse de Paris, n° 531, juillet 
1908. 


La théorie de l’hyperthyroïdisation parait être celle qui réunit le plus de 
preuves cliniques, expérimentales et anatomo-pathologiques. 

Les différents ordres de faits qui en constituent la base ont conduit MM. Ballet 
et Enriquez à appliquer dès 1894 un traitement rationnel pathogénique de la 
maladie de Basedow, traitement qui consiste & introduire dans l'organisme du 
basedowien des substances toxiques pour le sujet et qui seront neutralisées par 
l'excès de sécrétion thyroidienne pathologique. 

Aprés s'être adressé successivement au sérum, au lait et au sang d'animaux 
éthyroïdés, c'est à ce dernier liquide, sous forme de sang total, qu'ils s’adres- 
sent maintenant pour se procurer la substance à neutraliser. HALLION. 

L'administration de ce sang éthyroïdé à différents malades et plus spéciale- 
ment à ceux qui ont été étudiés par l’auteur a donné des résultats précieux. 

ll y a donc lieu de penser qu'il existe là un médicament ulile qu'il est bon de 
faire connaître, car il a rendu des services indiscutables tout en apportant un 
argument de plus à la théorie de l'hyperthyroïdisation. FEINDEL. 


1%) Tétanie d'origine Parathyroidienne, par G. Maningsco. Semaine médi- * 
cale, an XX, p. 289, 21 juin 1905. 


Leçon avec présentation d'une jeune femme chez qui sont associés la tétanie 
et des phénomènes basedowiens. Après avoir rappelé ce qu'on a publié sur la 
fonction des glandes parathyroides, le professeur conclut à l'origine parathy- 
roidienne de la tétanie de la malade et à l'indication du traitement parathy- 
roidien, FRINDEL. 


197) De la Tension artérielle dans la Maladie de Basedow, par M. Dr- 
MARGUE. Thèse de Paris, n° 392, juin 1905. 


Les lois de Marey qui régissent la tension artérielle, justes en mécanique 
Pure, ne sont pas intégralement applicables à quelques états pathologiques et en 
Particulier au goitre exophtalmique. 

La tension artérielle dans la maladic de Basedow, s'il n’y a pas cocxistence 
d'une autre affection, est tout au moins égale à la normale. 

Les résultats des expériences des physiologistes, au point de vue de l’action 
de la glande thyroïde sur la tension vasculaire des animaux, sont contradic- 
toires ; les uns admettent une action hypotensive, les autres une action hyper- 
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tensive ; chez l’homme, les effets de l'opothérapie thyroidienne consistent en 
une accélération des battements cardiaques et en une augmentation de la tension 
artérielle. 

L’excés de sécrétion thyroïdienne, s'il ne s’agit pas d’altération, qui parait 
exister chez les malades alteints de goitre exophtalmique, n'est peut-être pas 
sans cffet sur l’état de leur tension artérielle. FRINDEL, 


498) Le point de congélation du Sérum du Sang après l'extirpation 
complète et partielle du système Thyro-parathyroidien, par I'nan- 
cesco GAPOBIANCO. Annali di Nevrologia, vol. XXII, fase. 4-2, p. 126-130, 1905. 


Les valeurs trouvées sont dans les limites normales. Il faut en conclure que 
l'équilibre osmotique du sérum, comme dans tant d'autres cas, trouve cucore le 
moyen de se rétablir dans la profonde intoxication nerveuse que produit la sup- 
pression de la fonction thyro-parathy roidienne. I. DELENI. 


499) Un cas d@’Acromégalie avec lésions hyperplasiques du Corps 
Pituitaire, du Corps Thyroïde et des Capsules Surrénales, par 
Bauzxr el Laitengeu-Lavasting. Nouvelle [conographte de lu Salpétriére, an X VU, 
fasc. 2, p. 176-194, mars-avril 1905. 


A l’autopsie d’une femme de 70 ans, acromégalique depuis quelques années 
et morte dans le coma, on découvrit les lésions suivantes : hypophysite paren- 
chymateuse hypertrophique; cirrhose thyroidienne hypertrophique; cirrhose 
surrénale hypertrophique avec adénomes, granulations calcaires des plexus 
choroides, double ramollissement opto-strié de l’hémispbère gauche. 

Après avoir comparé tes lésions squelelliques, musculaires, nerveuses et vis- 
cérales rencontrées aux descriptions anatomo-pathologiques établies, les auteurs 
discutent la valeur des lésions de l'hypophyse, de la thyroïde, des surrénales, 
voire mêine des plexus choroides dans la pathogénie de l'acromégalie. 

ls considèrent l'hyperhypophysie comme nécessaire pour réaliser l'acromé- 
galie ; mais elle n'est pas toujours suffisante. En plus d'une assez longue durée 
dans l'évolution qui est un élément indispensable pour l'apparition des change- 
ments squelettiques, un rôle important parait dévolu à certaines glandes, comme 
la thyroïde, dont on constate généralement des lésions. Les rapports intimes de 
la pituitaire et de la thyroïde au point de vue embryologique, histologique, 
expérimental et anatomo-clinique sont connus. La thyroïde dans l’acromégalie 
est souvent hypertrophiée, quelquefois atrophiée, presque toujours touchée. Les 
cas où la thyroïde présente une hyperplasie de même sens que la pituitaire, sont 
très fréquents et trés importants au point de vue pathogénique. 

Le rapport entre la pituitaire et les surrénales parait de même ordre. Une 
hyperplasie évidente accompagnée d'un grand nombre d'adénomes prend une 
signification pathologique moins du fait même de son intensité que de sa coexis- 
tence avec un processus analogue dans la pituitaire et la thyroïde. 

Peut-être pourrait-on aussi expliquer par une hyperplasie de même sens les 
lésions observées dans les plexus choroides de l'acromégalique en question. 

FRiINDEL. 


200) De l'influence de l'Alcoolisme sur la glande Thyroïde, par 
F, DE QUERVAIN. Semaine médicale, an XXV, n° 44, p. 517, 4° novembre 4908. 


La thyroïde est lésée par l'alcoolisme; cette conclusion est intéressante au 
point de vue de la pathogénie des délires alcooliques et de l’hypothyroïdisme des 
descendants. FRINDEL. 
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201) Pleurésie hémorragique au cours du Goitre Exophtalmique, 
heureux effets du traitement par l’Hémato-Ethyroidine, par A. Brr- 
TON. Gazetle des Hôpitaux, an LXX VI, n° 442. p. 1335, 3 oct. 1905. 

Toutes les maladies hémorragiques peuvent compter parmi leurs symptômes 
cliniques l'épanchement pleural hémorragique; celte variélé d'épanchement est 
plutôt exceptionnelle dans la maladie de Basedow, bien que les hémorragies de 
cette affection soient connues. 

Dans l'observation de Breton il s'agit d'une femme de 69 ans, porteuse d'un 
goitre qui s'est basedowifié depuis la ménopause ou même avant. 

Un symptôme prédomine chez cette personne : la tachycardie. C'est une tachy- 
cardie continue, avec accès paroxystiques durant plusieurs jours, avec pouls de 
150 ou 160. Or, par trois fois, au cours de deux années, la malade présenta les 
signes d'un épanchement pleural que la ponction démontra être hémorragique. 
De plus, à la suite d'un accès, l'auteur constata un symptôme cardiaque nou- 
veau, une insuffisance mitrale qui persista depuis. : 

La malade avait suivi tous les traitements classiques, cela sans grand avan- 
tage. Soumise à la méthode Ballet-Enriquez, elle fut rapidement améliorée. 

L'auteur pense que chez sa malade des lésions vasculaires ont suivi les lésions 
\hyroidiennes, l'hypertension continue a suivi, mécanisme suffisant pour jouer un 
rôle hémorragipare. Des poussées d’hypersécrétion glandulaire survenaient à 
certains moments, d'où les crises tachycardiques ct dysphériques d'une violence 
considérable. A la suite de ces assauts, l'hémorragie s’effectuait. 

Le traitement par l’hémato-éthyroïdine, ses heureux effets, semblent corro- 
borer ces vues cliniques. Il a rétabli un état de santé qu'il n’était plus permis 
d'espérer; l'affection pleurale a disparu sans laisscr de vestiges. 

E. FRINDEL. 


202) Sur l'étiologie de la Lésion Thyroïdienne du Crétinisme et du 
Myxcedéme (Ueber die Aetiologie des Schildriisenchwunds bei Cretinismus 
und Myxaedem), par Bayon (de Wurzbourg). Neurol. Centralbl., n° 17, 1° sep- 
tembre 1904, p. 792. 

Dans les cas sporadiques du crétinisme le sujet nait sans glande thyroïde, 
dans les cas endémiques le sujet naît avec une glande, mais elle s’atrophie dès 
les premiers temps de l'existence, sans doute à Ia suite d’une maladie infec- 
tieuse intercurrenle. En somme l'étiologie des formes sporadique et endémique 
est la même, c'est la disparition de la glande thyroïde. 

Reste à expliquer d’ailleurs pourquoi le crétinisme est si fréquent dans cer- 
laines régions et si rare dans d'autres. A. Leni. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 
BIBLIOGRAPHIE 


203) L'état actuel de la question de l'Hérédité en pathologie nerveuse 
et mentale (Der heutige Stand der Erblichkeitsfrage in der Neuro und Psycho- 
pathologie), par Il£nnir (de Stuttgart). Neurol. Centralbl., n° 18 et 19, 15 sep- 
tembre et 1° octobre 1904, p. 843 et 882. 


Longue étude très documentée sur la question de l’hérédité. Les conclusions 
sont les suivantes : ; 
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4* La cause capitale de près de la moitié des maladies nerveuses et mentales, 
est une prédisposition héréditaire neuro-psychopathique ; 

2° En l'état actuel de la neuro et de Ja psychopathologie, on conçoit la possi- 
bililé de la transmission héréditaire d'un état morbide acquis pendant la vie 
d’un individu ; 

3° On ne peut encore donner de lois sur la fréquence de cette transmission 
héréditaire, mais on peut espérer que la connaissance de ces lois résultera plus 
de l'analyse attentive de l’histoire pathologique de chaque famille que des mé- 
thodes de statistique actuelles; 

4° Il n'y a pas encore de signes qui permettent de distinguer dans chaque cas 
la maladie nerveuse ou mentale acquise de la maladie par prédisposition héré- 
ditaire ; 

S° Contrairement à l'opinion antérieure qu'une prédisposition héréditaire a 
tendance à s’accroilre par dégénérescence progressive des membres d'une 
famille, beaucoup d'auteurs allemands pensent aujourd'hui que dans des cir- 
sonstances favorables la tendance héréditaire dans une famille aux maladies 
nerveuses et mentales peut aussi disparaitre. A. Lent. 


204) Nosologie du défaut de Développement Intellectuel, par G. B. Pec- 
Lizzi. Archivio di Psichiatria, Neuropat., Antr. crim. e Med. leg., an XX VI, fase. 4- 
5, p. 437-456, 1905. 


L'auteur passe en revue Îles processus anatomo-pathologiques multiples des 
idioties el il est d'avis qu'elles ne tiennent pas à la classification psychiatrique 
par un seul point, mais qu'elles s’enchevétrent en plusieurs endroits avec diverses 
maladies mentales de l'adulte. F. DeLeni. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


203) De la Psychose aigué post-infectieuse, avec Troubles du Langage 
chez l'Enfant, par R. Datcug. Thèse de Nancy, 1905. 


On observe chez l'enfant une psychose post-infectieuse avec troubles du lan- 
gage. C’est une confusion mentale dont l'origine est une fièvre typhoide ou une 
pneumonie, rarement une méningite ou une autre infection. Le pronostic de 
cette confusion mentale infectieuse est tout à fait favorable. FEINDEL. 


206) Psychonévroses et Psychoses du Paludisme, par Récis. Bulletin 
médical, 8 juillet 1905, p. 615. 


Ce chapitre de neuropsychiatrie est un chapitre nouveau. L'auteur décrit 
l'hystérie, l’épilepsie, la neurasthénie, les différentes formes de psychoses issues 
du paludisme. Il insiste sur le caractère onirique du délire confusionnel et hal- 
lucinatoire du paludisme, caractère qui rend souvent difficile sa distinction 
d'avec le délire alcoolique. FRINDEL. 


207) Le Délire dans les Maladies Infectieuses, par VLADEMIR G. Nico.agvicr. 
Thèse de Paris, n° 497, juillet 4905. 


Les délires des maladies infectieuses ne sont jamais systématisés, et en cela 
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se distinguent des délires de certains aliénés, délires dont la systématisation 
constitue la caractéristique principale ; le délire dans les maladies infectieuses 
semble être dd à des phénoménes d'infection, soit directs par les microbes, 
soit indirects par l'intermédiaire des toxines, soit par des phénomènes biolo- 
giques d’auto-infection. 

Ce délire semble être lié avec des phénomènes thermiques : la température 
est la réaction organique qui constitue le prodrome des formes délirantes, car 
les sujets ne délirent pas, avant l'apparition d’une température plus ou moins 
élevée. | 

La trame de tous les délires des maladies infectieuses semble être identique, 
quelles que soient la cause, la source, la nature et la forme clinique de cette 
maladie infectieuse. Il semble que le délire est un fait de défense mentale, une 
mobilisation d'images pour rendre un peu plus d'équilibre dans l’automatisme 
mental troublé par les phénomènes d'infection et par la fiévre. 

Enfin il faut remarquer qu'au point de vue clinique, il faut considérer les 
formes frustes déliranles des convalescents comme des formes d'infection 
légères ou atténuées, dont la manifestation délirante a pour cause un terrain 
héréditaire débilité par la maladie. FEINDEL. 


28) Des accidents Psychiques liés aux maladies de l’Oreille et de 
ses annexes, par F. Jacques. Thèse de Bordeaux, 1904-1905, n° 67 (164 p., 
34 obs., 4 tabl., bibliogr.) 


Travail d’cnsemble basé sur 70 observations publiées ou inédites qui démontre 
la fréquence des complicalions mentales dans les lésions auriculaires même 
inextensives. Les maladies de l'oreille incriminées dans ces observations se 
répartissent ainsi : 


Bouchons de cérumen.................... 42 cas 
Olite externe..........................,.. 4 
Exostose du conduit auditif externe....... 2 


Cholestéatome du conduit auditif externe... 4 
Corps étranger du conduit auditif externe. 1 


Olites moyennes aiguës simples .......... 4 
Otites moyennes aigués purulentes........ 6 
Otites moyennes purulentes chroniques ... 48 — 
Otiles moyennes chroniques sèchos ....... 14 — 
Cholestéatome de la caisse................ 1 — 
Affection de la trompe ... ................ — 
Affection de l’apophyse mastoïde.......... 41 — 
Affections labyrinthiques ................. 6 — 
Total....... 70 cas 


Les désordres intellectuels ab aure lesa consistent, ou bien en de simples hal- 
lucinations auditives avec intégrité du jugement (44 fois sur 70 ; 6 observations 
reproduites in exfenso dont une personnelle) ; ou bien en de véritables psychoses, 
manie, mélancolie (44 observations dont 2 personnelles), délire systématisé de 
persécution (9 observations dont 2 personnelles). Ces troubles mentaux em- 
pruntent à Vaffection otopathique un certain nombre de caractères qui per- 
mettent de les distinguer des états psychopathiques analogues (hallucinations 
auditives unilatérales quand l'affection auriculaire est unilatérale; délires 
amorcés, commandés et dirigés par les hallucinations auditives aux caractères 
desquelles elles empruntent leur contenu, évolution parallèle à l’évolution de 
l'affection auriculaire, etc.). Ils reconnaissent pour cause soit une complication 
méningée ou méningitique, soit les bruits subjectifs de l’ouie quise transforment 
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en voix et provoquent alors des conceptions délirantes, soit l'action combinée de 
ces deux mécanismes : une prédisposition psychopathique héréditaire ou acquise 
semble le plus souvent nécessaire. Jean Anapie. 


209) Des Délires qui surviennent sous la dépendance de différentes 
maladies (Begleitdelirien), par Rauscuke (Berlin). Berliner klin. Woch, 9 oc- 
tobre 1905, n° 44, p. 1312. 


Kraepelin divise ces délires en trois groupes : fébriles, infectieux, par épuise- 
ment. 

L'auteur suit plutôt la division de Ziehen et nous donne, se basant sur cette 
division, une revue générale de la question. 

I. — Délires infectieux ou fébriles. Le rôle de l'hérédité est peu important. 
Au point de vue symptomatique, prédominance des hallucinations, des troubles 
dans l'association des idées et dans l’orientation. 

If. — Délires toxiques. Sans compter les troubles psychiques dus à l'alcool, à 
la morphine, au plomb, etc., restent ceux qui relèvent de lésions cardiaques, 
hépatiques, rénales et enfin de diabète. [Rappelons que ces délires ont été très 
bien étudiés en France, par Régis, Vigouroux, Jacquelier, cite. — HI. ] 

III, — Délires de défervescence. On peut les observer à la fin des maladies 
fébriles. Weber invoque comme cause l’anémie. Ziehen, l'affaiblissement car- 
diaque et le changement dans la composition du sang. Le rôle de la prédisposition 
est plus grand que pour les deux groupes précédents. Au point de vue clinique, 
il y aurait, semble-t-il, un état d’agitation plus violente que dans les délires du 
premier groupe, 

[V. — Délires par inanition. Tandis que, pour les malades qui entrent dans le 
3° groupe, il s’agit d'un « épuisement » aigu, ici, au contraire, on a affaire à 
un « épuisement » chronique : cancer, tuberculose, fièvre paludéenne, suppura- 
tions, mauvaise alimentation. Cliniquement, le délire ressemble à celui du 
3° groupe. À noter aussi que, dans les deux groupes, on note une prédominance 
relative des idées délirantes par rapport aux hallucinations visuelles. 

Les quatre catégories étudiées se développent et disparaissent parallélement à 
l'affection causale. Mais il va sans dire que celle-ci peut produire une maladic 
mentale à évolution indépendante et ayant une symptomatologic plus riche et 
plus complète que les troubles délirants habituellement observés. La maladie 
mentale ainsi produite entre dans le cadre de la « paranoïa hallucinatoire aiguë. » 

HALBRRSTADT. 


PSYCHOSES CONGENITALES 


210) Le Goitre héréditaire et son influence sur le développement 
Psychique de l'individu, par Germano Consini. Gaszetia degli Ospedalie delle 
Cliniche, an XXVI, n° 433, p. 1397, 3 novembre 1905. 


Lorsque les deux parents sont goitreux, l'hérédité du goitre est à peu près 
constante ; si un seul parent est goitreux, la transmission hérèditaire du goitre 
est très fréquente (70 pour 100). Le cinquième des goitreux héréditaires sont 
des débiles mentaux, des crétinoides ou des crétins. F. DELENI. 


211) Sur le Système Nerveux Central des Crétins (Ueber das Centralner- 
vensystem der Cretinen), par Bayon (de Würzbourg). Neurol. Centralbl., n° 8, 
45 avril 1904, p. 338. ; 


Bayon a examiné les coupes du cerveau de deux crétins infantiles, morts l’un 
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âgé de 86 ans, l’autre de 36. Malgré l’infantilisme les lésions trouvées chez le 
premier ont élé des lésions séniles : très grand nombre de corpuscules amyoides, 
altérations marquées de la paroi des vaisseaux corticaux, veines et capillaires, 
ressemblant à la dégénérescence hyaline. Dans le second cas, le système nerveux 
élait tel qu'on le trouve habituellement avant la puberté : pas de corpuscules 
amyoides, sauf quelques-uns dans les nerfs optiques, vaisseaux capillaires, 
veines et artères minces et à parois normales, non congestionnés, cellules ner- 
veuses normales et peu pigmentées, zone névroglique bordante trés mince : en 
somme lésion d'infantilisme. A. LEni. 


212) Sur la théorie du Crétinisme de Virchow (Ueber Virchow's Cretinen- 
theoric), par Wevcanor (de Würzhourg). Neurol. Centralbl., n°’ 7, 8 el 9, 17, 
15 avril et 8 mai 1904, p. 290. 


Virchow a à plusieurs reprises soutenu la théorie que le crétinisme est la con- 
séquence d’un synostose précoce des trois vertèbres de la base du crâne (0s basi- 
lire, sphénoïdes postérieurs et sphénoides antérieurs); la déformation du 
crâne qui en résulterait serait primilive, les déformations et les troubles céré- 
braux seraient secondaires. 

Dans un travail très documenté, basé sur les travaux de très nombreux 
auteurs et sur l'examen personnel détaillé du cas même qui avait servi de 
modéle à Virchow, Weygandt arrive à des conclusions opposées. 

La synostose précoce, et entre autres le cas de synostose précoce de Virchow, 
n'a rien à faire ni avec le rachitisme ni avec le crétinisme, la dégénération 
athyroidienne endémique; elle appartient au groupe tout différent dela chondro- 
dystrophie fætale ou de la micromélie. A. Léri. 


213) Études sur le Crétinisme endémique ({" partie), par V. Cenuerri et 
G. Perusini. Annali dell’ Istituto Psichiatrico della R. Universita di Roma, vol. Ul, 
fase. 2, p. 25-190, 4904 (70 photos). 


C'est dans leurs hautes vallées que les auteurs ont observé leurs crétins. L’en- 
lreprise était diflicile; il fallait obtenir l’histoire familiale de ces pauvres gens, 
les décider à se mettre nus et à se laisser examiner sous toutes les faces, les 
Photographier dans leurs réduits obscurs. Cependant, grace à leur persévérance, 

€3 auteurs ont atteint leur but; ils ont obtenu soixante-dix-huit observations. 
Cest sur cet important matériel qu'il est donné au lecteur de s’assimiler com- 
Plétement grâce aux photographies bien vivantes annexées au travail, que les 
auteurs se basent pour récrire la clinique du crétinisme. 
| Le fait important mis en lumière par les observalions est que presque tou- 
jours les crétins sont des enfants d'une mère goitreuse ; l'bypothyroïdie hérédi- 
hire est infiniment plus importante dans la pathogénie du crétinisme que ne 
peut l'être l'agent infectieux, quelle que soit la nature de celui-ci. 

Ensuite, ayant vu des crétins de tous les âges, depuis la naissance jusqu'à 
tur vieillesse extrème, les auteurs font asssister à toute l’évolution du créti- 
hisme. Le petit crétin, vérilable animal gras quand il cst à la mamelle, marque 
Strlout son infériorilé à lage où les enfants normaux apprennent à parler et à 
marcherr Et le fait curieux, c'est que malgré son hypothyroidisme, il arrive à 
1 développement relatif parfois assez salisfaisant. Il est aussi singulier de voir 

ans un grand nombre de cas, la bouffissure myxædémateuse des adolescents 
disparaitre chez l'homme et chez le vieilllard. — D'après ces quelques mots sur 
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l'évolution, on peut comprendre combien d’aspects divers peut prendre le créti- 
nisme; c'est à déterminer ces formes, à les discuter, à les classer, que les 
auteurs consacrent les dernières pages de leur remarquable inémoire. 

F. DELENI. 


THÉRAPEUTIQUE 


214) Un cas de Solérodermie diffuse. Amélioration considérable par 
le Traitement Thyroïdien, par P. Ménérrizn et L. BDLocu. Bulletin et Mé- 
noires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 23 février 1905, p. 146-154. 


Le traitement de la sclérodermie par le corps thyroïde a été tenté avec des 
résultats divers. Ce traitement est justifié par la constatalion soil de l’atrophic 
thyroidicnne chez certains sujets, soit par la coexistence avec la maladie de 
Basedow. Les faits publiés au point de vue thérapeutique sont des plus dispa- 
rates. Dans le cas de l'auteur il s’agissait d'une sclérodermie d'aspect uwdéma- 
toux très diffuse, occupant à la fois la peau et les muqueuses. Le succès obtenu 
a été considérable. Quoique la malade fût atteinte de lésion initiale, le traite- 
ment thyroidien fut bien supporté : il n'y eut qu'une légère amélioration du 
pouls. P. Santon, 


215) Sclérodermie améliorée par l'Arrhénal, par Mitbann. Bulletins et 
Mémoires de la Société médicale des Hopitaux de Paris, 2 mars 1905, p. 163-164. 


Cas dans lequel des injections d’arrhénal ont fait régresser une sclérodermie 
diffuse, rebelle jusque-là aux autres traitements. DP. SAINTON. 


216) La prophylaxie de l’Aliénation dans sa période d’incubation par 
le praticien de Médecine générale, par J. T. W. Rows. New-York med. 
journal, 3 juin 1905, p. 1108. 


L'auteur montre combien le médecin familial peut être utile en ne se luissant 
pas influencer par la première apparition des troubles psychiques et en trai- 
tant avec obstination les lésions somatiques dont souvent les troubles psy- 
chiques dépendent. Thoma. 


217) Les conditions des Aliénés dans les Colonies frangaises, anglaises 
et néerlandaises d’Extréme-Orient, par JRANskLMk. Presse médicale, 
9 août 1905, p. 497. 


Aperçu sur l’état des aliénés au Laos, au Siam, en Birmanie. Description 
d’asiles tels que celui de Singapour. Allusion à quelques folies collectives, et 
indications sur des données étiologiques de l’aliénation mentale chez les peuples 
de couleur. FEINDEL. 


218) Asile Madona-Doudou a Craiova. Compte rendu des années 
4891-1904 avec considérations sur l'Assistance des Aliénés en 
Roumanie, par GEonGks Miveticiu, médecin en chef de l'asile. Tipografia 
Kane Constantinescu, Craiova, 1905. 


Ouvrage intéressant sur ce qu’il fait assister aux premiers essais de l’assis- 
tance des aliénés et aux débuts de la science psychiatrique en Roumanie. 
F. DELENI. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES ORIGINAUX 


PREUVE DE L’EXISTENCE DE LA CHOLINE DANS LE LIQUIDE 
CEPHALO-RACHIDIEN A L'AIDE DU MICROSCOPE POLARISANT 


ran 
Jules Donath, 


(Privat-Docent, médecin en chef du service des maladies nerveuses 
à l'hôpital Saint-ltieuno à Budapest ) 


Depuis les travaux de Mott et Ilalliburton (1), Gumprecht (2) et les micns (3), 
on admet Ja présence de la choline dans le liquide céphalo-rachidien des sujcts 
atteints de maladies nerveuses organiques à marche rapide. De plus j'ai démon- 
ré la présence de la choline dans des cas d'épilepsie avec accès fréquents et j'ai 
alliré l'attention sur l'importance de cette substance dans la production des 
accés, car nos expériences sur les cobayes, lapins, chiens, ont montré que les 
injections subdurales ou intracorticales du chlorhydrate de choline déterminent 
des convulsions violentes toniques, parfois suivics de paralysies. 

Par conséquent, j'atlribuai un rôle à la choline dans la provocation des con- 

‘ulsions épileptiques, d'autant plus que l'écorce cérébrale dans la maladic comi- 
Wale se trouve dans un étut d’excitabilité auginentée. Aussi il me parait vrai- 
*mblable, que mème les accès épileptiformes dans la paralysie progressive — 
érace à In surexcitabilile de l'écorce cérébrale hypérémique — sont dus à la 
tholine. Parmi les recherches, qui ont vérifié mes résultats, je voudrais indi- 
quer celles de S. A. K. Wilson (4) du service de M. Pierre Marie, de G. Rosen- 
feld (3), Isador, 11. Corial (6) ct Skoczynsky (7). 


A) The Chemistry of Nervo-Degencration. The Lancel, 1901, April 43. 
(2) Cholin in der normalon u. pathol. Spinalflassigkest und die physiol. Function des- 
MR. Verhandl..d. Kongresses f. innere Medicin, 1900. ; 
(3) Das Vorkommen und die Bedoutung des Cholins in der Cerebrospinalflussigkeit bei 
Vilepsie und organischen Erkrankungen des Nervensystems nebst weiteren Beitrigen 
wt Chemie dessciben. Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chemie. T. XXXIX, 1903; puis : 
Dexische Zeitschr. [. Nerrenheilk. F. XXVIL 1904 ef Medical News (New-York) 41905. 
Rnvier 9). 
(1) La cholino-dans le liquide céphalo-rachidien comme un signe de dégénération ner- 
Feuse. Son importance clinique. Herue neuroloyique, 190$. Ne 8. 
8) Versamminng der südicest-dentschen Irrendrste, 1904. 
(6) The chemical findings in the cerebrospinal fluid and central nervous system in 
Yarious mental diseases. Americ. Journal of insanity, 1904. Ne 4. 
(1) Chemsche Untersuchung der Spinalflüssigkeit. Berliner Gesellschaft [. Psychiatrie u. 
Nevtenkrankh. Ref. Neurol. Centralbl, 1905. Ne 4. . . ; 
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C'est à peine si l’on peut douter sérieusement de la présence de la choline 
dans le liquide céphalo-rachidien, depuis que Halliburton de même que Coriat 
ont souligné, que la preuve de la choline n'est pas sculement fondée sur la solu- 
bilité et la forme cristalline du sel double de platine, mais encore sur sa réac- 
tion vis-à-vis des autres réactifs d'alcaoïde et sur ses effets physiologiques. Néan- 
moins il est désirable de posséder une autre preuve aussi sûre que possible, 
parce que d’après la méthode que j'ai fait connaître (extraction du résidu d’éva- 
poration du liquide céphalo-rachidien avec de l'alcool absolu et précipitation 
avec du chlorure de platine), il n'est pas possible d'éviter que de petites quanti- 
tés de chlorures alcalins ne passent dans l'alcool. Les minimes quantités dont il 
s'agit dans l'examen clinique du sang ou du liquide céphalo-rachidien, ne per- 
mettent pas un dosage du sel double de platine. La méthode très sensible que je 
vais décrire est basée sur la preuve de la double réfraction du chloroplatinate de cho- 
line à l'aide du microscope polarisant, avec lequel on peut admirer les phénomènes 
magnifiques de la polarisation chromatique. En faisant usage de cetle méthode les 
chlorures alealins peuvent élre présents en proportion quelconque, on ajoute méme 
directement du chlorure de potassium. 

On peut se servir du microscope polarisant de Leitz, dont les minéralogistes 
font usage. On ajoutc 0,5-1,0 centimêtre cube d’une solution de 5 pour 100 de 
carbonate de potassium pur à 20-30 centimètres cubes de liquide céphalo-rachi- 
dien, afin d'éliminer le calcium, le magnésium et le fer (1). | 

Le résidu est dissous dans l’alcool absolu, filtré, acidulé avec de l'acide chlo- 
rhydrique. Ayant évaporé de nouveau, on dissout dans l'alcool absolu, on filtre 
et l’on ajoute au liquide filtré 0,3 à 0,4 centimétres cubes d’une solution à 
5 pour 100 de chlorure de platine dans l'alcool absolu. Le précipité de chlorure 
de platine est recueilli sur le filtre, lavé avec 14 à 3 centimètres d'alcool absolu 
et dissous dans 1 à 3 centimètres cubes d’eau chaude. A cette solution, l’on 
ajoute 0,3 à 0,4 centimètres cubes d'une solution de 1,5 pour 100 de chlorure 
de potassium pur. (Cette solution de chlorure de potassium à 1,5 pour cent est 
en volume équivalente à la solution de chlorure de platine de formule Pt CI° 
H? + 6 Hf? O dans la formation du chloroplatinate de potassium). Cette 
quantité de chlorure de potassium esl donc plus que suffisante pour se 
combiner avec le chlorure de platine encore libre, qui peut-être pourrait adhérer 
au précipité de chlorure de platine pour former le chloroplatinate de potassium, 
qui ne gêne pas, pas plus que l'excès de chlorure de potassium, qui appartient 
aussi au système régulier. Si le chlorure de potassium donne un précipité, on 
peut encore filtrer. Puis une goutte de celle solulion est mise à l'aide d'une 
baguette de verre sur une série de porte-objets et ceux-ci laissés dans un dessic- 
cateur pendant vingt-quatre heures. Les préparations desséchées sont montées 
avec des couvre-objets et de la paraffine ou de la laque. On voit sous le micros- 
cope à lumière ordinaire ou à nicol simple, les octaédres jaunes à angles 
émoussés du chloroplatinate de polassium et les hexaédres du chlorure de 
potassium arrangés en forme d'escalier. Vus à nicols croisés, les cristaux de 
chloroplatinate de potassium et de chlorure de potassium restent obscurs, tandis 
que ceux du chloroplatinate de choline sont clairs ou colorés sur le fond obscur. 
Quant à leur forme, ce sont des lamelles, des bätonncts, des aiguilles droites 


(1) L'élimination de ces substances est nécessaire, parce qu'elles forment des sels dou- 
bles de platine solubles dans l'eau. Quant aux détails chimiques et aux précautions à 
prendre pour l'emploi du microscope polarisant, je dois renvoyer à mon travail publié 
dans le Journal of Physiology. Vol. XXXIIS, n° 3, 1905. 


7 8 
ae 





Fis. 1. — Caloroplatinate de choline synthétique. Fic, 2, 
Ces cristaux d'une grosseur plus considc- La même préparation que sous 1.) à nicols 
rable ont été fournis par une solution de croisés. Sur fond clair une partie des cris- 
5 pour 100 de choline. Nicol simple. — taux est claire, l'autre est obscure, 
Les cristaux sont clairs sur fond clair. 


Grossissement 75 : !. 
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Fie. 4. — Atavie loromoatrice, 


Fc. 3, 

La préparation 2.) & nicols croisés aprés un Chloroplatinate de choline obtenu d'après ma 
tour de 45°. Sur foad obscur les cristaux méthode du liquide céphalo-rachidien. 
auparavant clairs sont obtcurs, tandis Nicol simple. — Les cristaux sont croisés 

sur fond clair. Grossissement 75 : 1. 


que les obscurs sont devenus clairs. 





Fc, 6. — Paralysie progressive, 


t 73 8. — Al ic l trice. 
Le pre é 0 4.) lnlols eae — Les Chloroplatinate de choline obtenu d'après 
sont clairs sur fond obscur. ma méthode da liquide céphalo-rachidien. 
Nicols croisés. — Les cristaux sont clairs 


sur food obscur, Grossissement 76 : 1, 
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ou courbécs, parfois arrangées en touffes, gerbes ou rosettes, des prismes ou 
des fibres souvent dentelées. A nicols croisés, l’on aperçoit parfois que les cris- 
tuux à double réfraction sont adjacents à ceux de simple réfraction où les cou- 
vrent en étendue variable. En tournant la petite table du microscope de 45°, les 
cristaux clairs deviennent obscurs et des cristaux, auparavant restés invisibles, 
deviennent clairs. Cette variation entre le maximum et le minimum de l'intensité 
lumineuse sc présente à chaque rotation de 45°. On sait que les lamelles cristal- 
lines très minces ou celles d'une certaine grosseur apparaissent blanches, tandis 
que les lamelles plus minces montrent des couleurs d'inlerférence magnifiques. 

De celle manière, le plus petit fragment microscopique de chloroplatinate de 
choline, qu'on aurait peine à apercevoir à l'examen microscopique ordinaire, à 
cause de sa transparence, se fait remarquer à nicols croisés par sa clarté sur le 
fond obscur, et sa réfraction double peut être caruclérisée pat la variation de 
l'intensité lumineuse à chaque rotation de 43°. (Voir les figures 1-9). 

D'autres substunces de réfraction double, qui se trouvent dans le liquide 
céphalo-rachidien, comme l'urée, la glycose n’entrentpas en considération, parce 
qu'elles ne passent pas duns le précipité du chlorure de platine; le chloropla- 
tinate de sodium — grâce à sa tencur en eau de cristallisation, c'est-à-dire six 
molécules — n'appartient pas au même système cristallin que le chloroplatinate 
de potassium et d’ammonium, qui sont anhydres, mais au système triclince. J'ai 
trouvé que le chlorure de sodium, en solution dans l'alcool absolu, n'est pas 
précipité par la solution de chlorure de platine. Bref, aucune des substances 
trouvées jusqu'à présent dans Ic liquide céphalo-rachidien (protéine, bilirubine, 
graisse, glycose, uréc, chole-stearine, acide luctique, fer, terres alcalines), dont 
une part est douée de double réfraction, ne passe dans le précipité de chlorure 
de platine. 

Ce dernier ne contient donc que du chloroplutinate de potassium, d’ammu- 
nium et de choline, à la solution aqueusc desquels vient s'ajouter le chlorure 
de potassium. De sorte que celle solution contient exclusivement des substances 
appartenant au système régulier, excepté le chloroplalinale de choline. 

J'ai examiné, au moyen du microscope polarisant, le liquide céphalo-rachi- 
dien obtenu par ponction lombaire de vingt-sept malades. J'ai obtenu les ré- 
sullats suivants : 


Dans 7 cas do paralysie progressive (six fois resultat positit, une fois négatif); 

——  myélite chronique (chaque fuis résultat positif): 

—  épilepsie idiopathique (quatre fois résultat positif, deux fois négatif); 
—  hystéro-épilepsie (positif); 

— méningite tuberculeuse (chaque fois négatif); 

ataxie locomotrice (chaque fois négatif); 

—  céphalalgie syphililiquo (positif); 

— paralysie spinale spasmodique (négatif); 

— neurasthénie (négatif). 


> eh De he ES me & 
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Chez les épileptiques, de mème que chez l'hystéro-épileptique, une série 
d'accés a précédé immédiatement la ponction. Généralement, on trouve dans les 
cas d’épilepsie moins de choline que dans les maladies nerveuses organiques à 
progression rapide. Un cas de méningite tuberculeuse élait remarquable par sa 
richesse en choline. 

Ces résultats concordent avec ceux que j'ai trouvés auparavant avec un 
matériel plus abondant. 

J'ai également étudié le précipité de la choline donné par l'iode, surtoul 
ingéré à l’état d'iodure de baryum iodé. Mais il se forme souvent, au lieu de petits 
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cristaux des gouttelettes ; cela parait dépendre de ce que le précipité scdissout aisé- 
ment dans un excès du réactif ct dans l’ean. En mêmetemps, Mr Allen (4) fait con- 
naître son réactif iodique pour la choline (alcool de 30 pour 100 saturé d'iode), 
moyen par lequel cel auteur a contribué à rendre plus sûre la recherche de la 
choline. 





Fic. 7. — Méningite tubcreuleuse. Fic. 8. — Alyélite chronique. 
Comme 6.) 





Fic. 9. — Epilepsie tdiopathique. 
Comme 6). 


Mais cette précipitation à l’aide de l’iode est une méthode bien moins sensible 
que la méthode du microscope polarisant, ce qui est prouvé par le fait que 
Mr. Allen n’a réussi à démontrer la choline dans le sang que dans les cas de 
maladies nerveuses organiques, mais il a échoué à démontrer la présence de la 
choline dans le liquide céphalo-rachidien, malgré que, parmi les maladics, se 
lrouvaient la méningite basale et la méningite transverse, tandis que mes 
recherches n’ont été faites que sur le liquide céphalo-rachidien. 


(1) Choline. À new methode of testing for its presence in the blood and cerebro-spinal 
fluid. The Journal of physiol. Vol. XXX, 1904. 
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UN CAS DE MYXOEDEME COMPLIQUÉ D'ÉRUPTIONS VESICULAIRES 


PAR 


Povl Heiberg (de Copenhague) 


I] arrive parfois qu'un seul symptôme ou qu'une affection compliquant unc 
autre, acquiert unc prépondérance telle dans le tableau de la maladie, que l'affec- 
tion réclle prédominante est pour ainsi dire effacée ou refoulée au point de n’étre 
pas reconnue de suite. 

Au cas que Ja maladic dominante soit de celles pour lesquelles nous avons une 
thérapie toule spéciale, cette circonstance peut devenir d’une importance notoire 
pour Je cours de la maladie. 

Le cas de myxœdème qui fait l’objet de ces lignes offre quelque intérél, 
me semble-t-il, et cela d'autant plus que l’éruption vésiculaire, dont il était 
accompagné, a subi sans doute l'influence de la thérapie spéciale, et que par le 
fait même il serait peut-être juste de la considérer, en ce cas, comme clant un 
des symptômes du myxcedéme. 

C'est une veuve de 73 ans qui, dans le cas présent, est atteinte de la maladie 
en question. Au mois de septembre de l'année 1903, quelques papules rappe- 
lant l’urlicaire, ont fait apparition sur l'avant-bras gauche. Au cours du mois 
d'octobre il s’est développé de nombreuses vésicules analogues à celles du 
pemphigus et paraissant surtout sur les extrémités inférieures. I] n’y a eu aucune 
éruption sur la figure de la malade, mais quelques plaies dans la cavité buccale 
révélaient la présence de l'affection. La grosseur des vésicules élait bien 
différente, les unes comme Ic poing d’un enfant, les autres — et pour la plupart 
— étaient de beaucoup plus petites, soit comme les pièces de monnaie en cours. 
au bout de quelques jours elles se crevaient en vidant leur sécrétion générale- 
ment séro-purulente. Quelques-unes des ampoules, ct parliculiérement les plus 
fortes, conlenaicnt des humeurs séro-sanguinolentes. 

Dans le cours des mois suivants, l'uffeclion s’attaqua aux exlrémilés infé- 
rieures avec la mème violence qu’elle l'avait fait au début aux extrémités supé- 
rieures, et de temps en temps une ampoule abortive faisail éruption aussi sur 
la figure du malade. La maladie fut observée tant sur les muscles fléchisseurs 
des extrémilés que sur les muscles extenseurs, tout en restant plus apparente 
sur les muscles {léchisseurs. 

Sauf quelques petites modifications, la peau s'est maintenue invariable jus- 
qu'en juillet 1904, mais — fait bien naturel d’ailleurs — l’état général en 
souffrait de plus en plus. 

Au cours d'une période bien pénible de neuf mois pendant laquelle la malade 
devait garder le lit, il y eut quelques attaques parfois même de diarrhée sanguine 
comme aussi, pendant un temps assez prolongé, unc pyurie (cystite) légère. 

La chute toujours progressive des cheveux ct des poils, de même que l'état 
sec et peu pliable de la peau — au commencement du mois de juillet 1904 — 
faisaient supposer la présence possible d’un myxœædème. Un examen plus appro- 
fondi a donné le résultat suivant : 

La marche a été très difficile pendant plusieurs années et, de temps à autre 
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pendant ces dernières années, un cedéme assez prononcé s’est décläré autour 
des chevilles. L'absence de poils était complète sous les aisselles et sur le pubis. 
Les poils étaient très clairsemés. La glande thyroïde était imperceptible. L'urine 
ne contenait point d’albumine. L’auscultation du cœur de même que l'examen 
objectif général n'ont rien présenté de particulier. 

On tenta alors l'essai d'une cure aux pilules de thyréoidine (à 4 centigramine) 
2 pilules par jour. L'état général de la malade s’améliorait pendant les premières 
semaines de cetle cure et, au bout de six mois, la guérison était un fail accompli, 
si toutefois guérison il y a d'une maladie telle que le myxædème.— La peau était 
devenue pliable et élastique. L’éruption des ampoules avait complétement cessé, 
le cuir chevelu s'était garni de nouveaux cheveux nombreux etlongs de plusieurs 
centimètres ; sous les aisselles aussi on constatait la réapparition de quelques 
poils nouveaux. 

Quand l’éruption vésiculaire commença à s'atténuer, elle fut remplacée pen- 
dant quelque temps par des papules analogues à celles de l’urticaire et dans le 
genre de celles que l’on avait remarquées au début de la maladie. 

La malade supportail très bicn la cure de thyréoidine. Ce traitement était du 
resle administré avec la plus grande prudence en ce que des périodes pendant 
lesquelles on faisait l'emploi des pilules de thyréoidine (4 ou 2 par jour), ont 
toujours alterné avec des périodes pendant lesquelles il n’a été administré aucune 
médecine. 

La consommation totale de thyréoidine pendant tout le traitement ne s'est 
élevé qu'à un peu plus d'un gramme. 

La malade a continué plus tard à prendre de pelites doses de thyréoidine, et 
Sa santé est restéc excellente pendant toute l’année qui vient de s’écouler. 


LES TROUBLES OCULAIRES DANS LA DÉMENCE PRÉCOCE 


PAR 


Georges Blin 


La tendance générale actuelle est de considérer la psychose décrite sous le nom 
de démence précoce comme liée à une auto-intoxication, sur l'origine de laquelle 
on n'est pas encore définitivement fixé. 

Ayant remarqué que fréquemment des troubles oculaires variés ont été cons: 
lalés dans les diverses inloxicalions, aulo-intoxications ou infections. il m’aparu 
digne d'intérèt de rechercher si chez les déments précoces, on n’obscrvait pas 
des perturbations analogucs ; et en méme temps, de déterminer leur fréquence et 
leur importance. 

J'ai donc ‘examiné systématiquement, au point de vue oculaire, un certair 
nombre de ccs malades (exactement 87). 

Les observations ont été faites à la chambre noire, ct à la même heure do le 


452 REVUE NEUROLOGIQUE 


journée, de façon que les malades se soient trouvés, — autant que possible — 
dans les mêmes conditions d'éclairage préliminaire (1). 

Cette question d'éclairage a acquis une grande importance depuis qu'elle a 
été mise en relief par une récente communication de mon maitre, le professeur 
Babinski. | 

En outre, chaque malade a été soumis à plusieurs examens successifs, 
séparés respectivement par un laps de temps d'environ trois mois. 

C'est dire que les causes d’erreur me paraissent avoir été éliminées, dans la 
mesure du possible. 

D’après les résultats obtenus, je crois pouvoir diviser les troubles oculaires 
que sont susceptibles de présenter les déments précoces, en deux grandes caté- 
gories, d’inégale grandeur et d'inégale importance. Dans la première catégorie, 
je rangerai les manifestations variables, passagères, et, dois-je dire, de beau- 
coup les plus nombreuses. ° 

Dans la seconde prendront place les troubles qui ont présenté dans les 
examens successifs une ténacité et une constance, qui permettent de leur assi- 
gner une place dans la symptomatologie de la démence précoce. 

Toutefois, cette seconde catégorie ne contient qu'un nombre relativement 
restreint d'observations. 


Première catégorie. — La mydriase, le myosis, l'inégalité pupillaire sont des 
signes assez rares et surtout très inconstants (mydriase 20 pour 100, inégalité 
49 pour 100, myosis 7 pour 100). 

La congestion ou la décoloration de la pupille qui s’observent un peu plus 
fréquemment, sont des symptômes généralement très peu accentués, et la plu- 
part du temps variables. (Congestion 26 pour 100, décoloration 17 pour 100). 

L’affaiblissement ou l'abolition des deux réflexes, du réflexe lumineux et du 
réflexe d'accommodation peuvent étre considérés comme une rareté (5 pour 100). 
De mème, la dissociation consistant en une abolition du réflexe d’accommoda- 
tion avec conservation du réflexe lumineux, est exceptionnelle, et généralement 
inconstante (10 pour 100). 

En résumé, j’ai remontré de façon inconstante : 

La mydriase, dans 20 pour 400 des cas. 

L'inéga'ilé, dans 19 pour 100. 

Le myosis, dans 7 pour 100. 

La congestion de la pupille, dans 26 pour 100. 

La décoloralion de la pupille, dans 17 pour 100. 

L’alfaiblissement ou l'abolilion des deux réflexes, dans 5 pour 100. 
La dissociation contraire à l’Argyll, dans 10 pour 100. 

Il me parait possible que ces variations proviennent de causes purement phy- 
siques. 

La mydriase, le myosis peuvent vraisemblablement être dus à l'état du 
malade à l'instant de l'observation : selon l'impulsion du moment, celui-ci 
peut ou non accommoder; les déments précoces ont en cffet fréquemment des 
hallucinations psycho-inhibitrices el du négativisme. 

Ils présentent aussi souvent des alternatives de dépression et d'excilation, 
qui peuvent expliquer, par des phénomènes vaso-moteurs, des variations dans 
la circulation du cerveau entrainant soit de la congestion, soit de la décolora- 
tion de la pupille. 


(4) Cos examens ont été faits, en grande partie, en collaboration avec MN. Assicot et 
Dicte. | 
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Deuxième catégorie. — Le symptôme le plus important, autant par sa remar- 
quable constance que par sa fréquence relative, est constitué par la dissociation 
des réflexes connue sous le nom de signe d'Argyll-Robertson. 

Cette dissociation consiste en abolition du réflexe lumineux avec conservation 
du réflexe d’accommodation. ° 

À l'inverse des autres troubles oculaires qui forment la premiére catégorie, 
l'Argyil a ceci de remarquable, c’est que dans aucun cas où je l'ai observé, ce 
signe n’a été transitoire. I! s’est toujours retrouvé très nettement à chaque 
examen. 

Fréquemment, du reste, il s'est produit graduellement, débutant par une 
simple diminution de la réaction à la lumière, ct se transformant postéricure- 
ment en abolition complète. 

Et chaque fois qu’il y a eu abolition, soit d'emblée, soit consécutivement à 
une diminution, chaque fois cette abolition a persisté. 

C'est donc un trouble de la réflectibilité qui est assez fréquent chez les 
déments précoces (13,8 pour 100) et qui est toujours constant (1). 

En résumé, ont été notés de facon constante : 

L'Argyll, dans 13,8 pour 400 des cas. 

La mydriase, dans 7 pour 400. 

L'inégalité, dans 7 pour 100. 

Le myosis, dans 2 pour 100. 

La décoloration de la pupillc, dans 8 pour 100. 
La congestion de la pupille, dans 10 pour 100. 


L'affaiblissement on abolition des réflexes, dans 3 pour 400. 
La dissociation contraire à PArgyll, dans 6 pour 100. 


De tous les troubles oculaires que peuvent présenter les déments précoces, 
l'Argsll apparait comme le plus important. 

Tous les autres peuvent être transitoires, celui-là seul est toujours durable, 
et mérite, en conséquence, d’être principalement retenu. 
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ÉTUDES GÉNÉRALES 
BIBLIOGRAPHIE 


219) Le Monde Médical parisien au dix-huitiéme siécle, par Paul 
DrLaunay, 2 édition revue et augmentée, 1906, 4 vol. in-8 raisin, 480-xcn1 pages 
avec planches hors texte. Librairie Jules Rousset, 4, rue Casimir-Delavigne. 


Les étudiants en médecine et leurs études, les médecins de la Cour et ceux de 
la ville, leurs luttes homériques contre les chirurgicns, les dissensions intes- 


(1) Notons toutefois qu'il ne s'accompagne pas d'inégalité pupillaire, ni de lésions du 
fond de l'œil. 


154 REVUE NEUROLOGIQUE 


tines non moins ardentes qui jetaient le trouble dans la docte Faculté tantôt au 
sujet de rivalités professionnelles (la Société Royale), tantôt à propos de débats 
dogmatiques (la saignée, l'inoculation de Ja petite vérole, la durée de la gros- 
sesse, le mesmérisme), les procédés charlatanesques des vénéréologistes, les dis- 
putes entre les partisans et les adversaires de la symphyséotomie, l'histoire de 
la presse médicale à cette époque, les fonctionnaires médecins, les médecins 
naturalistes, les médecins bibliophiles, tels sont les sujets des principaux cha- 
pitres de cet ouvrage ; et l'on y voit défiler tour à tour les médecins de salon, 
Lorry, Bordeu, les satiriques comme Mattot et Offray do La Mettrie, la Faculté 
du Roi avec Fagon, Poiricr, Dodart, Chirac, Sénac, Chicoyneau, Lieutaud, de 
Lassone, Le Monnier et les consultants appelés par occasion au chevet du sou- 
verain malade, Sylva, Pousse, Vernage et Molin, Quesnay, Vicq d’Azyr, etc. 
Avec Falconet et de La Vigne, on évoquera le charme des vieux livres, avec 
Morin, Guettard, Barbeu du Bourg, les Jussieu, Buchoz, Geoffroy, les joies du 
botaniste et du minéralogiste ; les polémistes Mecquet ct Andry, les accoucheurs 
Sigault et Alphonse Le Roy, le cypridologiste Guilbert de Préval et l'électrothé- 
rapeute Marat, Mesmer et son acolyle Deslon, les chimistes Foureroy ct Roux, 
les professeurs du collège royal et du jardin du Roi, & chaque instant cités dans 
ces pages rappelleront aux curieux de l'histoire scientifique du dix-huitiéme 
siècle les enthousiasmes et les haines d'une époque qui allait bientôt connaître, 
cn 4789, d’autres haines et d’autres enthousiasmes. Une bibliographie étendue 
et une table onomastique terminent ce livre, y facilitent les recherches et en 
complètent la documentation. R. 


220) Radioscopie, Radiographie, Radiothérapie par L.-R. Réenirr, 1906, 
4 vol. in-18 jésus, 207 pages avec 24 fig. 

Dans ce volume l’auteur a exposé sous une forme aussi claire et aussi concise 
que possible quelles sont, pour le praticien, les ressources réelles des rayons X, 
les moyens simples deles utiliser. les méthodes de précision qui demandent l'in- 
tervention du spécialiste, les résultats qu'on peut attendre des examens ect des 
traitements, en un mot les véritables indications et contre-indications de l’em- . 
ploi des rayons X, ainsi que les moyens d'éviter les accidents qu'une mauvaise 
technique peut occasionner. R. 


ANATOMIE 


221) Sur les Fibres d’Association de la couche à petits grains de 
l'Écorce Cérébelleuse (Ueber die Associalionsfasern der feinkcernigen Schicht 
der Kleinhirnrinde), par Pusser (de Saint-Pétersbourg). Neurol. Centralbl., n° 14, 
16 juillet 1904, p. 655. 

Bechterew a décrit des collatérales partant de chaque cellule à grains du cer- 
velet et montant vers la couche à petits grains jusqu'à sa partie la plus superfi- 
ciclle. Pussep, après destruction du flocculus, a pu mettre en évidence ces fibres 
d'association par la méthode de Marchi. A, LEnr. 


222) Quelques propositions concernant l'Ordination des Cellules 
motrices au niveau de l'origine des Nerfs des extrémités (Linige 
Thesen betreffend den Arnordnungstypus der motorischen Zellen auf der 
Ursprungshéhe der Extremitälennerven), par BiKkeuxs'(de Lemberg). Neurol. Cen - 
tralbl., n° 9, 4° mai 1904, p. 386. 


Courte esquisse de l’ordination des cellules radiculaires antérieures au niveau 
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des centres des nerfs des membres. Le noyau antéro-interne est destiné à la 
musculature du dos (rameau dorsal des nerfs rachidiens). Toutes les autres 
cellules sont rangées en rayons, de telle façon que, dans le sens sagittal, les plus 
antérieures sont celles qui sont destinées aux groupes musculaires les plus 
proximaux, et, dans le sens frontal, les plus externes sont destinés aux muscles 
les plus dorsaux, les plus internes aux muscles les plus ventraux. Cette disposi- 
tion, correspondant à la morphologie du corps, garantit bien mieux le fonc- 
tionnement des muscles qu’unc disposition qui répondrait à des groupements 
physiologiques. | | À. Lent. 


223) L'Hypophyse dans le processus Tuberculeux, par B. ne Veccui et 
G. BoLoënrst. Soc. méd.-chir. de Bologne, 27 juin 1905. 


L'infection tuberculcuse n'a pas le pouvoir de stimuler Ja fonction hypophy- 
saire; la marche de la maladie, la forme et le siège des lésions tuberculeuses 
n'ont aucune influence sur la glande et celle-ci est même plutôt en état d'hypo- 
fonction. Cette dépression fonclionnelle n'est pas secondaire à une période 
d'hyperfonction, car les animaux tués peu après l'inoculalion ne présentent 
jamais d'augmentation des cellules chromatophiles. F, DELENI. 


224) Contribution à la question de la Régénération dans la Moelle 
(Zur Frage der Regeneration im Rückenmark), par BiKkeLES. Neurol. Centralbl., 
n° 12.46 juin 1904, p. 559. 


hahler a admis que la portion extramédullaire des racines postérieures était 
capable d'une régénération complète, mais qu'il n'y avait aucune régénération 
de la portion intramédullaire. Bikeles a constaté dans un cas, chez un malade 
mort dix mois apres une rupture médullaire, qu'il se produisait une certaine 
régénération, visible surtout sur des coupes longitudinales. Spiller et Trazies 
n'onl pas trouvé de régénération chez un chien auquel ils avaient sectionné des 
racines postéricures dix mois auparavant; mais leur observation anatomique 
manque de précision, en particulier ils n’ont pas fait de coupes longitudinales. 

A. Lint. 


221) Un appareil pour apprécier le Volume du Cerveau : cérébrovolu- 
minimétre (Ein Apparat zur Bestimmung des Gchirnvolumens : Cerebrovolu-' 
minimeter), par Reicu. Neurol. Centralbl., n° 48, 16 septembre 41904, p. 839. 


L'appareil consiste essentiellement en un cylindre gradué; on y met le cer- 
veau dans l’eau; le volume est apprécié par le déplacement d’eau. A. Lent. 


226) Sur l'évolution du Tuberculome des Centres Nerveux, par Iexni 
CLAUHE, Communication au Congrés international de la Tuberculose, section de 
Pathologie médicale, Paris, 2-7 octobre 1905. 


Les tubercules des centres nerveux conglomérés constituent une véritable 
tumeur, le tuberculome ne subissant pas toujours la transformation caséeuse. 

lis peuvent se constitucr d'emblée sur le type fibreux; l'auteur a vu une 
tumeur de ce genre développée au niveau du Ville segment cervical sur une 
hauteur de plus d'un centimètre et demi, occupant la plus grande partie de la 
surface de la moelle sur une coupe. L'examen microscopique montra que cette 
tumeur était constituée par un tissu fibreux hyalin contenant encore en son 
centre quelques vaisseaux à parois altérées. Dans la zone périphérique on disline 
guait un lissu nettement fibrillaire contenant des leucocytes surtout abondants 
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dans la région tout à fait externe. Ca et là on voyait dans cette dernière partie 
quelques cellules géantes, constituant le centre de véritables follicules tubercu- 
leux à cellules épithélioides. 

Les dégénérations ascendante et descendante de la moelle étaient peu mar- 
quées. Il s'agissait donc d'une néoplasie tuberculeuse développée d'emblée sur le 
type fibreux, sans caséificalion ni névrose, ayant relativement peu altéré la con- 
 tinuité de l’axe nerveux. Cette évolution particulière du tuberculome des centres 
nerveux est à rapprocher des tuberculoses fibreuses des autres organes. 

E. FEIXDEL, 


227) Monodactylie Familiale symétrique (Fimiliare symmetrische Mono- 
ductylie), par Enxst Scuu.tze (de Bonn). Neurol. Centralbl., n°15, 4° août 404, 
p. 70WT. 


Curieuse observation d’un jeune homme de 49 ans qui n'avait qu'un doigt à 
chaque main ct un à chaque pied. La radiographie montrait trois métacarpiens 
à la main gauche et deux à la main droite; le doigt unique, inextensible, avait 
ses trois phalanges presque confondues. l'as de radiographie des pieds. 

Une sœur, la mère et le grand-père maternel du malade avaient, aux quatre 
cxtrémités, une déformation analogue ou à peu près analogue. 

Malgré son infirmité, le malade cst un bon rempailleur et tresse des paniers 
d’osier. Il écrit bien en se servant des deux mains. Sa sœur peut coudre, tri- 
coter, broder, faire du crochet, presque aussi vite qu’une autre femme; elle peut 
faire à la machine jusqu’à 4,200 boutonnières par jour. Sa mère est également 
très adroite. A. LéRI. 


PHYSIOLOGIE 


228) Sur les effets de l’extirpation du Ganglion Cosliaque, par ARBACE 
Pirri. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 133, p. 1398, 5 no- 
vembre 41905. 


D’après les expériences de l’auteur, l’ablation du sympathique abdominal n'in- 
flue nullement sur la vie ni sur la santé des lapins, et elle ne modifie pas l'ab- 
sorption par les parois stomacales. F. DeLenr. 


229) Sur l’Innervation Gorticale de la Vessie (Ucber die corticale Inner- 
vation der Ilarnblase), par Franki-llocnwaRT et ALFRED MaœnLicx (de Vienne). 
Neurol. Centralbl., n° 16, 46 juillet 4904. 


Recherches très précises pratiquées sur des chiens à l'aide d’un appareil enrc- 
gistreur ct d’excitations électriques. Conclusions : Le premier acte de la miction 
est un relâchement du sphincter et non pas sculement une contraction du muscle 
vésical forçant le sphincter. Quand on supprime toute possibilité de contraction 
du muscle vésical par section des nerfs hypogastriques et honteux (l'absence de 
toute contraction de ce muscle étant contrôlée & l’aide d'un manometre enre- 
gistreur spécial), l'écorce cérébrale provoque encore un relachement du 
sphincter. 

Le résultat de ces recherches (23 recherches) n'est pourtant pas constant; 
cela tient sans doute à des variètés individuelles dans l’innervation périphérique 
des viscères qui dépendent du plexus lombaire, la vessie en particulier. 

A. Léar. 
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20) Sur les Nerfs de l’Estomac. Contribution à la connaissance de 
l'Innervation viscérale, par V. Ducuerscur. Archivio di Fisiologia, an Ul, 
fase. 5, p. 521-548, juillet 1905 (8 fig.) 


Le fait important mis en lumière par ces recherches, c'est l'innervation totale 
bilatérale de l'estomac; ce viscére est innervé dans sa totalité et par la séric 
droite ct par la série gauche des nerfs qui proviennent du système nerveux 
cerebrospinal et du sympathique. 

Il semble que ce soit la loi d'innervalion de tous les viscéres impairs, embryo- 
logiquement médians; de cette façon se trouve assurée l'unité de fonctions 
prolongées (estomac, intestin), ou continues (cœur). KF. DELRNI. 


231) Surla Résection expérimentale des Nerfs Spinaux, par B. pz Veccn. 
Société méd.-chir. de Bologne, 27 juin 1905. 


La seclion des nerfs des reins d’un côté, précédée ou non de la néphrectomie 
ou de la section des nerfs du côté vpposé, ne fait pas mourir les animaux ; mais 
elle provoque des altératéralions dégénératives des éléments du rein. Ces alté- 
rations ne sont que transitoires ; après quelques jours l'aspect histologique du 
rein est redevenu normal. F. DELENI, 


32) Sur le Phénomène de la Fatigue dans le domaine de la Sensation 
Vibratoire (Ueber Frmüdungsphñnomene auf dem Gebiete der Vibratiosemp- 
findung), par Wituetm Neutra (de Vienne). Neurol. Centralbl., n° 11, 4° juin 
1904, p. 510. 


Neutra rappelle d'abord que Erhardt avait utilisé les sensations vibratoires 
dans un but diagnostique dès 1872. 

ll décrit ensuite trois phénomènes qu'il a observés ct qui tous ont pour cause la 
faligue, l'épuiscment des sensations vibratoires. 

Le premier phénomène est physiologique et s'observe chez tous les individus 
dont la sensibilité est normale : si on place le diapason en vibralion sur un point 
quelzonque, uu tibia par exemple, jusqu'à ce que la sensation vibratoire ne soit 
plus perçue, et qu'on le porte ensuite, saus le faire vibrer de nouveau, sur le 
point symétrique du côté opposé, l'autre tibia, Ia sensation est de nouveau 
perçue. Le nombre des secondes pendant lesquelles la sensation se trouve de 
Nouveau perçue au point symétrique, peut ètre considéré comme le « chiffre de 
fatigue » du premier point cxploré. Neutra note que la comparuison des chiffres 
de fatigue de deux points symétriques est une excellente méthode de mesure 
txacle des hy poesthésie ct hyperesthésic vibratoires. 

Les deux autres phénomènes sont pathologiques; ils s’observent exclusive- 
ment chez des hystériques et surtout des neurasthéniques ; ils Liennent à une 
aperceplion par une fatigue exagérée. Ces phénomènes sont les suivants : 4° si 
on place le diapason vibrant sur un tibia jusqu'à aperceplion des vibrations, 
qu'on le place ensuite sur le second tibia jusqu'à nouvelle aperception des sen- 
salions vibratoires, on peut le replacer sur le premier tibia el obtenir de nou- 
‘eau, pour la troisième fois, des sensations de vibration; 2° des sensations 
louvelles peuvent être oblenues quand, aprés la cessation des scusalions sur un 
libia, on soulève une seconde ou deux le diapason et qu'on l'applique de nouveau. 
à la mème place. 

Des phénomènes anormaux du même genre peuvent être obtenus chez des 
hyslériques et des neurasthéniques dans le domaine de la vision ou de l'audi- 
tion. A. Laat. 


CE UUme 


458 REVUE NEUROLOGIQUE 
TECHNIQUE 


233) Gontribution à l’étude des innervations de l'Œil des Mammifères 
(Zur Kenntniss der Inncrvalion des Süugcthierauges) (communicalion prélimi- 
minuire), par Max Biguscnowsky et B&RNHART Boutack (de Berlin). Neurol. Cen- 
tralbl., n° 9, 1% mai 1904, p. 387. 


Les auteurs ont modifié la méthode d'imprégnation à l'argent découverte par 
Bielschowski (Neurol. Centralbl., 1903, n° 21), de façon à permettre l'inclusion 
à la paraffine, car les coupes par congélalion qui étaient nécessaires ne convien- 
nent pas à l'étude de l'œil. Longue description de la méthode et de son applica- 
tion à l'étude de l’innervation des différentes parties de l'œil. À. Leni. 


234) La nouvelle msthode de Ramon y Cajal pour la coloration des 
Fibrilles (Ramon y Cajal’s neue Fibrillenincethode), par v. Lennossex (de Buda- 
pest). Neurol. Centralbl., n° 13, 1° juillet 1904, p. 593. 


_ Étude trés documentée sur la nouvelle méthode de Ramon y Cajal, sur les 

modifications à y apporter suivant les parties de tissus nerveux à examiner, sur 

les résultats fournis par cette méthode à différents auteurs et à Lenhossek. La 

méthode a surtout pour avanluges son application possible aux vertébrés comme 

aux invertébrés, au système nerveux bien développé comme au tissu nerveux 

embryonnaire, sa facilité et sa simplicité, ses bons résultats presque constants. 
A. Léai. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


235) Essai sur l’Amusie envisagée comme un trouble du langage (Zur 
Analyse der Elemente der Amusie und deren Vorkommen im Rahmen aphasis- 
cher Stcerungen), par Pick (Prague). Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neurologie, 
t. XVIN, n° 1, juillet 1905, p. 87. 

L'amusie comprend les troubles isolés ou combinés portant sur les éléments 
suivants : 

a) La hauteur du son et le développement de la mélodie musicale. 

b) L'intensité du son. 

c) Le timbre. 

d) Le rythme. 

e) L'intonation spéciale qui permet d'exprimer les sentiments. 

Ces troubles peuvent être « d'expression » ou de « compréhension » et il serait 
très utile de les rapprocher des troubles aphasiques proprement dits, lorsqu'on 
étudie le langage d'un malade. 

L'article de Pick ne conslilue pas une revue générale complète de la question. 
L'auteur se borne à indiquer les étapes parcourues par celle-ci et à montrer sur 
quels points devront porter les investigations futures pour que l'étude des 
troubles du langage, telle qu'elle a été établie par Wernicke, puisse y trouver 
des données utiles. ITALBERSTADT. 


236) Aphasie par Malaria. Contribution à la connaissance des mani- 
festations nerveuses dans la Malaria, par AGENuRE Zen. Il Policlinico, 
un XII, sez. prat., fasc. 39, p. 1213, 24 seplembre 1905. 

Histoire d'un malade pris au cours d'une fièvre pernicieuse à forme soporeuse 
avec symptômes d'irritation méningo-corticale, d'une aphasie complète de récep- 
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linet d’expression. Ce malade guérit en passant par Ics mémes phases que l’en- 
fant qui apprend à parler. KF. DELENT. 


#1) Cécité Verbale congénitale, par C. J. Tromas. The Ophtalmoscope, 
aout 1905, p. 380. 


L'auteur évalue à 1 pour 2,000 le nombre des enfants des écoles primaires 
de Londres qui présentent de la cécité verbale & un degré accentué. Il donne 
l'observation d'un enfant de 7 aus, d'ailleurs intelligent, qui ne peut lire des 
mols de trois lettres ; par contre il reconnait les mots qu'on lui épelle, il lit les 
nombres et calcule. THOMA. 


#8) État des Sphincters dans le syndrome de Little, par Mile Camrana 
(de Bordeaux). Soc. d’Obstétrique, de Gyn. et de Pédiatrie de Bordeaux, 27 dé- 
cembre 1904, in Journ. de Méd. de Bordeaux, 12 mars 1905, n° 11, p. 187. : 


Deux fillettes, l'une de 6 ans, l’autre de 5 ans, présentent non seulement de 
l'incontinence d'urine, mais encore de l'incontinence complète des matières 
fécales : le syndrome de Little n’est pourtant pas accompagné ici d'idiotie ou 
d'athétose qui expliqueraient le gâtisme. JEAN ABADIE. 


29) Signes objectifs des Anesthésies, par (HAvVIGNY ct JEANDIN. Soc. med. 
des Hopit. de Lyon, 6 juin 1905, in Lyon medical, 18 juin 1905, p. 1367. 


Ritschl avait avancé qu’on pouvait contrôler la réalité d'une anesthésie par le 
yhénoméne provoqué de la « chair de poule », qui ne se produit pas en cas 
d'anesthésie organique et se produit chez les hyslériques et les simulateurs. 

Les auteurs, par leurs expériences, prouvent qu'on ne peut pas compter sur 
ce signe. A. Poror. 


20) Contribution nosographique à l'Épilepsie Jacksonienne, par 
Errore DE Francescut. Policlinico, Sez. pratica, 8 oct. 1908, p. 1207. 


Il s'agit d’une jeune femme qui eut pendant des années des attaques convul- 
sives débutant par une aura dans le pouce et l'index de la main gauche ; après 
une crise les deux membres du côté gauche furent contracturés. Cette hysté- 
rique fut guérie par suggestion indirecte, et de ses contractures et de son 
tpilepsie jacksonienne. E. DELENI. 


141) Craniectomie pour Fracture compliquée du Frontal avec Epi- 
lepsie corticale, par Aurezio Rossi. Gazsetla degli Ospedali e delle Cliniche, 
an XXVI, n° 109, p. 1147, 10 sept. 19085. 


Le fait remarquable est une attaque d’épilepsie généralisée survenue deux 
heures aprés la fracture. Selon toute probabilité, cet accés fut provoqué par Ja 
diffusion aux centres corticaux moteurs d'une excitation partie de la base des 
deux premières circonvolutions frontales comprimées par un fragment d'os. 

F. DeLrxi. 

MOELLE 

ns 


242) Statistique de 206 cas de Sclérose Multiloculaire (Eine Stalislik 
über 206 Falle von multipler Sklerose), par Antuur Brrcer (I* clinique médi- 
cale du prof. Nothnagel, à Vienne). Jahibiicher für Psychiatrie und Neuroloyie, 
vol. XXV, fase. 2 et 3, p. 168, 1905. 


L'auteur passe en revue ses 206 cas au point de vue des diverses circons- 
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tances étiologiques et des différents symptômes connus de la sclérose multilocu- 
laire. Le travail ne se prète guère à l'analyse. Quelques observations sont plus 
détaillées. Berger ne formule pas de conclusions. LADAME 


243) Sur les Troubles Psychiques et plus spécialement intellectuels 
dans la Sclerose en Plaques (UJ. psychisehe, insbesondere Intellivenz- 
stürungen bei M. S.), par Skirrkn (Clinique du prof. Zichen, Berlin). Archiv [ 
Psychiatrie, t. XL, fase. 4, p. 252, 1905. (Rerue gén., Bibl., 10 obs., 50 p.). | 


Sciffer a analysé l'état intellectuel de scs malades par une série de fests com- 
muns. Les troubles de la mémoire, de l'attention, de l’associution des idées 
l'allongement du temps de réaction sont analogues aux troubles de mème nature 
du début des diverses démences acquises, sénile, alcoolique, paralytique, épilep- 
tique, organique par lésions eu foyer ou artério-sclérose. Le moyen de diagnostic 
le plus sûr n’est done pas là, mais dans l'apprécialion des troubles psychiques 
concomitants : la démence de la sclérose en plaques se traduit par une bonne 
humeur morbide, de l'euphorie, des variations brusques et fréquentes de l'hu- 
meur, symptômes plus intenses que ne l'est la démence elle-méme, — ce qui 
peut s'opposer à ce qu’on voit dans la paralysie générule. En outre, on peut 
observer des troubles psychiques intercurrents qui paraissent dépendants de la 
sclérose, comme par exemple une crise de confusion hallucinatoire qui cepen- 
dant guérit en laissant une intelligence intacte. Dans un autre cas, il y eyt du 
délire paranoïde. Sauf dans le cas 4, il y eut toujours affaiblissement intellec- 
tuel. M. TRENEL. 


244) Contribution a l'Étiologie et au Traitement de la Sclérose en 
Plaques (Beitrag zur Aetiologie u. Behandlung der multiplen Sklerose), par 
Nusron (de Teodo, Autriche). Wiener Klin. Wochenschrift, 1905, u° 27, p. 725. 


Une observation de sclérose en plaques chez un hystérique, remarquab!e : 

a) Quant à l'étiologie, par l'origine paludéenne probable ; 

by) Quant à l’évolution, par la très sensible amélioralion (presque guérison), 
sous l'influence du traitement (quinine el arsenic, mécanothérapie, électrothé- 
rapie). Haruenstapt. 


245) Sclérose en Plaques expérimentale des Toxines Aspergillaires 
par Cent ct Besta. Rivisla sperimentale de Freniatru, vol. XL, fasc. 2, p. 425-4 rs 
juillet 1905. | " 


Chien inoculé de mais infecté d’Aspergillus fumigatus ct ayant présenté une 
symptomatolugie combinée d’ataxie ct de sclérose en plaques; lué trois mois 
après l'inoculation. 

Il n'avait pas présenté le tableau clinique des chiens inoculés d’ Aspergillus, et 
l’étude de la moelle montra, au lieu de la dégénération primaire des faisceaux 
pyramidaux, constante dans ces cas, le fait exceplionnel de lésions sous forme 
de foyers disséminés. 

Chaque foyer s'étendait aulour de vaisseaux dont les parois étaient le sicge 
d'altérations inflammatoires inlenses; au voisinage des vaisseaux les gaines 
myéliniques étaient altérées, les cylindraxes tuméfiés sans solution de continuité, 
la névroglie gonflée, mais non proliférée. In somme le processus avait évidem- 
ment pour point de départ l'inflammation vasculaire; l'exsudation tout autour 
avait lésé secondairement les éléments nerveux. 
 Anatomiquement ces lésions sont intarmédiaires entre celles de la sclérose en 
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plaques et celles de la myélite disséminée. Et ce cas unique démontre & la fois 
l'origine vasculaire de la sclérose en plaques, et aussi que des fibres peuvent 
traverser des foyers de myélite sans être nécessairement interrompucs. 

F. DELENI. 


246) Paralysie Spinale Syphilitique, avec considérations spéciales 
sur le type décrit par Erb, par J. DoucuertTy. Medical Record, n° 1813, 
p. 205, 5 août 1905. 


L'auteur s'occupe de la paralysie spinale syphilitique d'Erb en insistant sur 
l'anatomie pathologique; il rapporte deux cas, l'un avec lésions diffuses des 
vaisseaux médullaires, l’autre à lésions des vaisseaux limitées à un territoire. 

THOMA. 


247) Un cas de Paralysie Spasmodique familiale, par Gustavo Mopena. 
Annali dt Nevrologia, an XXIII, fasc. 1-2, p. 12-23, 1905. 


Dans une famille nombreuse (quatorze enfants), chez trois sœurs apparut, a 
l'âge de 7 ans, une contracture d’un doigt de la main droite ou de la gauche, 
puis d'un orteil; peu à peu, cette contracture s'étendit de l'extrémité à la racine 
du membre; elle s’étendit aussi de l'autre côté de façon à produire, au bout de 
peu d'années, un élat de spasticilé généralisée. 

Au bout de quatre ou cing ans, chez deux sœurs (l'une morte au commencc- 
ment de la maladie), il se développa des phénomènes du côté de I'hy poglosse et 
du facial, plus marqués du côté primitivement atteint. 

Chez la troisième malade, suivic plus particuliérement par l'auteur, il existe 
en plus de la paralysie faciale ct de celle de Ja langue, du ptosis et du stra- 
bisme, signes d'une lésion partielle de Ja troisième paire. 

Rien du côté du nerf optique, de la sensibilité, des sphincters. 

Par suite de l’inaction, les muscles sont atrophiés avec diminution notable de 
l'excilabilité électrique. 

Pas de convulsions, pas de tremblement, pas de nystagmus, pas de douleurs. 

Les facultés mentales sont affaiblies; et comme conséquence de la paralysie 
spastique de la langue qui est fixée au plancher de la bouche, il y a anarthrie 
el le sujet ne peut émettre que des cris gutturaux. 

Ce qui frappe et ce qui domine toute la symptomatologie de ce cas, c’est la 
contracture généralisée & tout le corps; la malade, depuis 44 ans, ne se peut 
mouvoir; elle passe sa vie dans son fauteuil et dans son lit. 

Quant à l’étiologie du cas, on n’a trouvé ni syphilis ou autre maladie des 
parents ; les enfants n'ont pas eu d'antécédents personnels particuliers; seule- 
ment le père était ivrogne. Avec cela, il faut bien faire la remarque que, dans 
cette famille, la mortalité fut excessive, qu'il y eut deux grossesses gémellaires, 
enfin que les trois sœurs infirmes, les numéros 7, 8 et 9 de la famille, durent 
le jour à trois accouchements successifs. 

L'auteur fait suivre sa belle observation de considéralions sur les maladies 
familiales et il faut remarquer que son cas appartient au groupe des paralysies 
spastiques familiales où les symptômes cérébraux prédominent. 

F. DELENt. 
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248) Sur la prétendue valeur séméiologique et diagnostique du Signe 
de Kernig, par Amavuccl. Rivista critica di clinica medica, 1905, n° 37. 


Discussion sur la valeur de ce signe, sur Jes cas où il fut trouvé en dehors des 
méningites, sur sa nature et sur son mécanisme. L'auteur rapporte deux cas où 
il existait : dans l'un il s’âgissait de tuberculose généralisée avec épanchement 
pleural, dans l'autre de néoplasie maligne du médiastin avec métastases, et dans 
_ les deux cas les involucres cérébro-spinaux étaient absolument intacts. 

F. DELeni. 


249) Sur la prétendue valeur sémiologique et diagnostique du Signe 

de Kernig, par AnxaLDo Amabucct. Il Policlinico, Sez. pratica, fuse. 32, p. 993, 

6 aout 1905. 

L’autcur trouva le signe de Kernig dans un cas de cancer chez unc vieille 
cancéreuse qui présenta ce signe dans une infection terminale, on chercha vaine- 
ment, avec le plus grand soin, la métastase méningée ou quelque autre lésion 
des méninges. . 

Aussi l’auteur se refuse-t-il à admettre le signe de Kernig comme pathogno- 
monique de la méningite; c’est un symptôme qu'on peut rencontrer dans des 
affections disparates; il exprime une irritation fonctionnelle d'origine périphé- 
rique, et il ne saurait avoir la valeur sémiologique et pathologique que beaucoup 
lui attribuent. F, DELENT. 


250) Deux cas d’Hémorragies Méningées. Considérations sur la varia- 
bilité clinique du syndrome, par Maumice Viccanet ct Lion Tixikn. Arch. 
gén. de Méd., 1903, p. 1935, n° 31 (3 fig., 2 obs.). 


I. Après une période apopleclique, le malade porteur aux halles, agé de 52ans, 
présente unc hémiplègic droile ; raideur de la nuque, signe de Kernig. L’cxcita- 
tion de la plante du pied droit amène l'écartement des orteils en éventail et une 
ébauche d'extension ; hypoesthésic à droite, relachement des sphincters. T. 38°ù 
P. 76. Liquide de la ponction lombaire coloré par l'hémoglobine uniformément 
dans les trois tubes. Guérison progressive. 

IT. Employé de commerce de lrente-huit ans, le malade entre comatcux à 
l'hôpital, après avoir eu plusicurs atlaques apoplecliformes, T. 40°4, P. 120, 
signes attribuables à un crysipéle scconduire à unc plaie de la téte. 

Retention d'urine. Il n’y a ni hémiplégie, ni signe de méningite. Après unc 
rémission apparaît une escarre sacrée et le malade meurt dans l'hyperthermic. 
Liquide céphalorachidien hémorragique. P. LoNDE. 


251) Contribution à l'étude de la Ponction lombaire dans les Hémcr- 
ragies du Névraxe, par Manc IlÉrRauLr. Thèse de Paris, n° 508, juillet 1905. 


Posilive, la ponction lombaire avec liquide sanglant et globules rouges permet 
d'affirmer une hémorragie intra-méningée ; ramenant un liquide jaunatre, elle est 
presque surement l'indice d’une hémorragie en résorption. Négative, la ponction 
lombaire n'indique pas l'absence d’épanchement hémorragique. 

Quant a la valeur diagnostique du liquide céphalo-rachidien hémorragique en 
ce qui concerne l'étiologie de l'hémorragic, elle est relative et doit s'appuyer sur 
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l'anamnése, la clinique et l'étude des autres caractères cytologiques ou micro- 
biologiques du liquide céphalo-rachidien. 

Tout traumalisme cranien ou rachidien suivi ou non de fracture ou de luxa- 
tion peut s'accompagner ou ne pas s'accompagner de liquide sanglant hémor- 
ragique. Parla ponction lombaire on ne peut donc pas établir le diagnostic entre 
Ja contusion simple du névraxe et la contusion avec lésions squelettiques ; on 
pourra seulement différencier la commotion simple de la contusion cérébrale. 
On pourra ensuite, par des ponctions successives, suivre l'évolution de l’hémor- 
ragie (reproduction, résorption, infection) et par là établir en partie le pronostic 
de la lésion. 

La ponction lombaire est encore ulile, lorsqu'elle est positive, pour porter le 
diagnostic de plaic pénétrante du crâne. Enfin seule elle permet de rapporter à 
des hémorragies méningées traumatiques, & des hématomes traumatiques de la 
dure-mére certains cas morbides qui, sans elle, auraient été pris pour des 
méningites, 

A côté de ces hémorragies chirurgicales, la ponction lombaire permet de 
diagnostiquer les hémorragies médicales. Quand elle est positive, elle permet 
seule de différencier d'une façon absolue l'hémorragie cérébrale du ramollisse- 
ment cérébral. 

Par la ponclion lombaire, on peut diagnostiquer l'hémorragie méningée qui, 
auparavant, était très souvent méconnue. Grâce à elle, on a pu compléter l'étude 
de la symptomatologie et du pronostic de cette affection. Enfin la ponction lom- 
baire a permis de reconnaitre l'existence d’hémorragies méningées au cours de 
méningites cérébro-spinales, de méningiles septiques (pneumocoque), de ménin- 
gites fibrineuses, de méningites tuberculeuscs. FEiNvEL. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


252) Névrite ascendante à Pneumocoque de Frankel, par lominico 
Pinnonr. Riforma medica, an XXI, n° 2425-26, p. 649-576-709, 17-24 juin et 
{~ juillet 1905. 


La névrite ascendante par action du pneumnocoque est un fait démontré par 
l'expérimentation ; toutefois les nerfs ne sont pas une voie facile pour la propa- - 
gation du processus phlogistique vers les centres. 

Dans la névrite ascendante du pneumocoque les lésions vont graduellement en 
diminuant à mesure que du nerf on passe aux centres. 

Pour que la phlogose du nerf puisse monter à ses centres il est nécessaire que 
les germes pathogènes inoculés dans le nerf soient dotés d'une notable viru- 
lence. 

L'injection dans les nerfs d'une culture virulente stérilisée n'est pas capable 
de provoquer la névrite ascendante; pour que celle-ci soit déterminée il faut des 
cullures vivantes et virulentes; alors les germes cheminent le long des voies 
lymphatiques du nerf du côté des centres où, par leurs toxines et leurs protéines, 
ils déterminent le processus inflammatoire. 

Dans la névrite ascendante les lésions intersliticlles et vasculaires des gan- 
glions spinaux ct de la moclle sont dues à l'agent pathogène; Ics lésions paren- 
ch; mateuses sont en grande partio dues à la mème cause, mais pour une petite 
part elles sont dues à l’action à distance des lésions périphériques des fibres. 
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Dans la détermination de la névrito ascendante, les traumatismes des centres 
nerveux n'ont pas une influence notable. F. DELENT. 


253) La Névrite Spinale d'origine Otique, par Roserr Leroux. Thése de 
Paris, n° 537, juillet 1905. 


Il exisle une névrite spéciale de la 41° paire : unc névrite spinale d'origine 
otique, prouvée par la clinique et l'anatomie. 

Le nerf spinal peut subir l'effet d’une lésion de l'oreille en des points variés : 
a) Au niveau de la veine jugulatre, atleinte de thrombophlébite optique. La pro- 
pagation se fait par péviphlébite, grace à l'intimité de la veine et du nerf, 
surtout dans le lrou déchiré. b) Entre la jugulaire et le digastrique. Il s'agit le 
plus souvent de compression par les ganglions tributaires de l'appareil auditif. 
c) Entre le digastrique et la mastoide. C'est notamment dans la mastoidite de 
Be:old que le pus vient fuser par la gaine de l'artère occipitale, de la face 
interne de lu mastoide jusqu'au devant de l'apophyse transverse de l'atlas — 
point de croisement de l'artère et du nerf. 

La névrite spinale d'origine olique, rare dans l'enfance, est de plus en plus 
fréquente avec l'âge, variant ainsi avec la difficullé croissante de l'évacuation 
du pus au dehors. 

La lésion nerveuse porte tantôt sur la branche interne, tantôt sur la branche 
ecterne. L'attcinte simullanée des deux branches est plus rare. S'agit-il de 
névrite de la branche interne, des troubles laryngés respiratoires ou phonatoires 
permettent de la déceler. Est-ce la branche externe qui est lésée, on le reconnaît 
cliniquement au début par une douleur et de la contracture ; plus tard, par de 
la paralysic ct de l'atrophie du slerno-mastoidien et du trapè:e. 

Le pronostic dépend de l’époque du diagnostic. l'ait tardivement, le malade 
est exposé à des complications graves : la compression du pneumogastrique par 
cxemple. 

Deux symplômes permettent d'élablir ce diagnostic d'une façon précoce : 
a) La douleur. Elle siège sur le trajet du nerf avec deux points d'élection : L'un 
au niveau de sa pénétration dans le sterno-mastoidien. L'autre à quelques centi- 
mètres en dedans de l'acromion. b) Le torticolis, curactérisé par de la flexion laté- 
rale de la tête, du côté malade, sans rotation du menton du côté opposé, fait qui 
s'explique par le mode d'innervalion du faisceau profond du sterno-mastoidien. 

Ces symptômes permettent de révéler ou de localiser une complication otique 
grave et d'indiquer l'urgence d'une intervention. FRINDRL. 


254) Sur la Névrite apoplectiforme (U. apoplectiforme Neuritis), par le prof. 
Wesrtpuat (Greifswald). Archio f. Psychiatrie, t. XL. fase. 4, 1905 (30 p., 1 obs., 
2 pl, Revue gen., Bibl.) 


Névrite apoplectiforme consécutive à une pneumonie chez une femme de 
66 ans, avec paralysie flasque du bras droit; abolition transitoire, laissant une 
diminution du réflexe rotulien droit. . 

A l'autopsie, névrite parenchymateuse des branches nerveuses du bras droit, 
avec lésions moins intenses du plexus brachial; dans les muscles, fibres défor- 
mées hypertrophiées avec formations de fentes ct multiplication des noyaux. 
Pachyméningite interne fibrineuse du côté droit de ln moelle, dégénération des 
cellules des cornes droite et gauche & toutes les hauteurs de la moelle, surtout 
dans la corne droite cervicale. Dégénération récente de la zone d'entrée des 
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racines de la région cervicale. Pas de lésions des racines. Petits fibromes des 
racines sacrées; diverticules du canal rachidien. 

Westphal fait à propos de ce cas une bonne revue de la question : il admet 
l'origine loxique de la maladie. I] insiste sur [a délimitation et l'aspect des 
lésions névritiques, ayant parfois la forme de la névrite segmentaire, la mise 
en évidence du réseau de neuro-kératine, l'absence de la réaction de dégénéres- 
cence, l’élat indemne des fibres nerveuses intramusculaires. Quelques considé- 
rations sur les fibromes «les racines et les diverticules du canal rachidien (début 
de syringomyélie) (?). M. TRÊNEL. 

25) Suppurations et Tétanos par Injections hypodermiques, par 


R. SaparTracci. Gazella degli Ospedali e delle Cliniche, an XX VI, n° 109, p. 1141. 
10 septembre 1905. 


Etudes expérimentales d'où il résulte que si le staphylocoque doré est détruit 
dans un certain nombre d'injeclions médicamenteuses, le bacillc du tétanos 
reste vivant et virulent dans toutes celles qui ont été étudiées (quinine, ergo- 
tine, cocaine, etc.). F, Deuini. 


256) Tétanos guéri sur un Nouveau-né par Injections de Sérum anti- 
tétanique, par G. Minon (de Bucarest). Académie de Médecine, 20 juin 1905, 
Bulletin, p. 622. . 


L'auteur joint à son observation ce renseignement curicux que dans 22 expé- 
riences il a pu provoquer le tétanos chez des souris en les inoculant avec une 
émulsion préparée : 

Soit avee le morceau de cordon ombilical qui tombe après la cicatrisation de 
l'ombilir : 

Suit avec le fil ayant servi à lier le cordon; 

Soit avec la terre glaise formant le plancher des masures habitées par la popu- 
lation misércuse des faubourgs de Bucarest. E. F. 


21) Tétanos spontané, a frigore, d'origine Pneumococcique, par 
Bomnes pe Vituiens. Gazelle des Hôpitaux, an LXXVIEL, n° 92, p. 1097, 15 aout 
1905. 

L'auteur a observé chez un homme de 42 ans un cas de télanos spontané, 
létanos a frigore. Ce tétanos ne parait pas devoir être attribué au bacille de 
Nicolaier qui faisait défaut, mais au pneumocoque, trouvé en grande abondance 
dans les crachats, et à l'aulopsie dans le poumon droit enflammé, et cela à 
l'exclusion d’autres agents pathogènes. 

Done, Létanos spontané d'origine pneumococcique. Cette observation prend 
place à coté de plusieurs analogues (CnaizLovs, R.N., 1900, p. 86) dans lesquelles 
le pneumocoque, el non le bacille de Nicolaier, a été l'agent infecticux, 

À côté du télanos chirurgical, traumatique, télanos vrai, prend donc place un 
pseudo-télanos, tétanos médical a frigore, dans lequel le poison tétanisant est 
fourni par un autre microbe, souvent le pneumocoque, | HINDEL, 


258) Sur les rapports entre le siège et l'étendue des Contractures et 
la localisation des Altérations Anatomiques dans le Tétanos expé- 
rimental (Ueber die Bezichungen zwischen Verbreilungsgebict des Krampfes 
und Localisation der anatomischen Veranderungen bei experimentellen Tetanus), 


par Einan Niôwazt (de Slockholm). Neurol. Centralbl., n° 11, 1" juin 1904, 
p. 498. | 


Chez l’homme, on n'a encore trouvé aucune lésion fixe de cellules nerveuses 
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dont le siège soit en rapport avec le siège et l'étendue des contractures dans le 
tétanos. Sjuwall a recherché si dans Ic télanos chez l'animal on pourrait trouver 
une lésion fixe; il a inoculé seize lapins. Or, chez neuf d'entre eux, il n'a pu 
trouver aucune lésion des cellules nerveuses ; chez les autres, il a trouvé une 
modification de la substance ligroïde, une tigrolyse plus ou moins accusée, avec 
souvent un gouflement de la cellule et des altérations interstiticlles. Ces lésions 
étaient parfois prédominantes dans la région correspondant au début des con- 
tractures, mais le fait n’était nullement constant. Sjowall conclut qu’il faut que 
les cellules soicnt assez fortement allérées pour qu'on puisse y reconnaitre des 
lésions histologiques. A. Leur. 


259) L’Intoxication Saturnine dans ses rapports avec la Grossesse, 
par Henri DENECFBOURG. These de Paris, n° 425, juillet 1900. 

L'intoxication saturnine des procréateurs exerce une influence considérable 
sur l’évolution de la grossesse qui se termine souvent par l'avortement, l’expul- 
sion de produits de conception morts el macérés, l'accouchement prémuluré, 
l'expulsion d'enfants présentant des malformations. 

L'influence néfaste de l’intoxication salurnine sur l'évolution de la grossesse 
s’observe, soit que le père seul, soit que la mère, soil que tous deux à la fois 
soicnt inloxiqués par le plomb. Le saturnisme agit sur l’évolution de la grossesse 
quelle que soit la forme clinique que revét lintoxication : aiguë ou chronique 
avec ou sans complication (coliques de plomb, encéphalopathie saturnine, etc.). 
L’intoxicalion due à l'absorption longlemps prolongée de pelites doses de poison 
est particulièrement néfaste. 

L'enfant issu de parents saturnins est souvent un débile très exposé à la mort 
dès la première eufance, un taré particulièrement exposé aux affections du sys- 
téme nerveux. I EINDEL. 


260) La Tension Artérielle dans le Saturnisme aigu et chronique, par 
Paut. QUELLIEN. Thèse de Paris, n° 514, juillet 1905. 


Dans le saturnisme aigu la tension artérielle est loujours au-dessus de la nor- 
male. Elle reste élevée lant que dure l’accés, elle s’abaisse à mesure qu'il s’amé- 
liore ct le retour à la pression primitive est l'indice cerlain de la guérison. 

Lu tension s'exagère-t-clle, l'état du malade s'aggrave, ct il faut craindre les 
complications les plus sérieuses. C'est dans ces cas que la banale colique peut 
s'accompagner d’encéphalopathie, réalisant dans la phase aiguë de l'intoxicu- 
tion plombique les accidents qu'on voit le plus souvent évoluer à la période 
chronique. 

Les accidents d'encéphalopathic convulsive sout donc liés à l'hypertension. 
lls n'éclatent qu'avec des pressions très élevées cessant lorsque la tension dimi- 
nue, réapparaissant dès qu’elle se relève. 

L’encéphalopathie convulsive de saturnisme ne diffère en rien des accidents 
convulsifs observés dans l'éclampsie el dans le brightisme chronique. C’est que 
dans ces trois affections l'hypertension est constante ct qu'elle détermine un 
syndrome qui leur est commun. FEINDKL. 
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DYSTROPHIES 


261) Doigts Hippocratiques et Ostéo-arthropathie hypertrophiante 
pneumique. Revision de la question de l'ostéo-arthropathie hyper- 
trophiante, par F. Brzancon et N. Isnagis pe Jouy. Arch. gén. de Méd., 1904, 
p. 1300, n° 49. Revue critique. 


262) Spondylose guérie par l’Acide Phosphorique, par Patt Craisse. Bul- 
letins et Mémoires de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 30 mars 1905, 


p. 268-269. 


Malade traité depuis cing ans par les méthodes les plus variées, guéri par la 
méthode de Joulie. 

L’acide phosphorique a été employé aux doscs successives de 10, 20 puis 
30 gouttes. L'amélioration fut rapide. D. SAINTON. 


23) Quelques notes sur le géant Machnow, par P.-E. Launois el P. Roy. 
Arch. gén. de Méd., 1905, p. 1380, n° 22 (4 radiographie et 3 fig.) 


Le géant Machnow, de 2",38, est un des plus grands géants, sinon le plus 
grand des géants qui aient existé. Les membres inférieurs sont particulièrement 
longs. Il a d'autres sligmates d'infantiliseme (petilesse de la téte, face juvénile 
imberhe); mais ses cartilages de conjugaison sc sont régulicrement ossiliés. Il 
semble cbaucher certains caracléres de l’acromégalie : longueur de la main, des 
pieds, largeur et volume de la langue, gravité de la voix. Sa ration quotidienne 
se composcrait de trois litres de thé ou de lait, trois litres de bière, six kilo- 
grammes de viande et de légumes, quatre à cinq livres de pain, trente et un 
œufs, ete. (?) Serait-il diabétique ? P. Lonps. 


2%1) Maladie Osseuse de Paget. Trois cas observés dans une même 
famille. Hypothése nouvelle sur la pathogénie de cette affection, 
par CErrinGeret Acasse-Laront. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an X VII, 
n°3, p. 292-304, mars-avril 4905. 


Observation du père (mort à 80 ans) et de deux frères (âgés actucllement de 
GO et de 63 ans), qui tous trois ont présenté les altérations squeleltiques carac- 
téristiques de l'ostéite déformante de Paget; l'affection prend donc ici un carac- 
tére familial et héréditaire, en apparence du moins. 

Si la syphilis et l'hérédo-syphilis pouvait êlre invoquée, la pathogénie serait 
simple; mais rien, dans l'histoire des trois malades, ne justifie pareille hypo- 
thése. 

Par contre, tous trois exerçaient la profession de blanchisseurs, et cette autre 
hypothèse d'intoxication professionnelle, d'intoxication chronique par les sels 
minéraux, demandait en tous cas à élre vérifiée. 

Or, sur les 29 malades des observations françaises où la profession est 
indiquée, 43, c'est-à-dire près de la moitié, ont été exposés à l'intoxication par 
les acides (blanchisseurs, mégissiers cl chapelicrs, peintres et ouvricrs en 
papiers peints, tourneurs en cuivre et limeurs, imprimeurs lithographes). Avec 
les trois présentes observations cela fait 16 intoxiqués d'une façon chronique 
par les acides, dont 7 blanchisscurs. 

D'autre part, on sait que la malade de Paget présente avec le rachilisme 
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d'étranges analogies, et que ce dernier n'est peut-être pas étranger à la dyscrasie 
acide, à l’inloxicalion par l'acide lactique. 

Aussi, il n'est pas illogique de penser que l'intoxication professionnelle par 
les acides minéraux peut jouer un rôle dans la maladie osseuse de Paget, ce 
rachitisme des vieillards. La statistique des auteurs tend à prouver qu'elle le 
joue en effet. | FRINDEL. 


263) Mégalonyxie chez un paludéen (déformations des Ongles en 
verre de montre sans Ostéo-arthropathie hypertrophiante), par 
J. Asanix (de Bordeaux). Soc. d’Anal. et de Physiol. de Bordeaux, 16 janvier 1905, 
in Journal de Médecine de Bordeaux, 6 août 1905, n° 32, p. 573 (2 photos). 


Déformations des ongles analogues à celles de l'ostéo-arthropathie hypertro- 
phiante de P. Marie observées chez un paludéen chronique de 44 ans, n'ayant ni 
tares ni lésions pneumiques. Ces déformations ont apparu, il y a quatre ans, à 
la suite d’une affection aiguë du foie d'origine palustre : elles ont été consli- 
luées en un mois, elles sont reslécs sans changement depuis leur apparition. 
L'examen radiographique, répété à quatre années d'intervalle, montre une inté- 
grité persistante du squelette des exlrémités. 

Le malade ne présente pas d'autres troubles trophiques ou vaso-moteurs, ni 
aucun des symptômes habituels à l’ostéo-arthropathic hypertrophiante classique. 
ll s'agit ici uniquement d’unc hypertrophic simple du tissu unguéal sans modi- 
fications apparentes des tissus mous voisins ou du tissu osseux sous-jucent; 
l'auteur propose de désigner ce gigantisme partiel exclusivement limité à l'ongle 
du nom de mégalonyxie pure, pour le distinguer de l’ongle hippocratique et des 
cas où les troubles mégalonyxiques sont associés à des lésions d’ostéo-arthropa- 
thie bypertrophiante d'origine pneumique ou hépatique. Jean ABADIE. 


266) Sur le Thorax en Entonnoir, par ÉUGÈNE CLÉMENT. Thèse de Paris, 
n° 457, juillet 1905. 

Cette malformation, caractérisée par la dépression infundibuliforme de la 
paroi thoracique antérieure, résulte d’un enfoncement du sternum et de l’extré- 
milé antérieure des côtes. Le thorax en entonnoir peut être acquis et dd à des 
causes diverses (hérédo-syphilis, végélations adénoides, ctc.); il est le plus sou- 
vent congénitale, le rachilisme ne joue aucun rôle dans la production de la 
déformation sterno-costale. On doit la considérer comme un stigmote physique 
de dégénérescence. l'EINDEL. 


267) Achondroplasie partielle, par CHaviGNy. Soc. med. des Hupit. de Lyon, 
16 mai 1905, in Lyon médical, 4 juin 1905, p. 1252. 

Homme d'assez haute stature, 1",7%, très bien conformé dans l'ensemble, 
ayant des membres de longueur proportionnelle normale, mais présentant au 
niveau des mains des altcrations imputables à l’achondroplasie ; l'examen radios- 
copique confirine ce diagnostic. 

l'ait intéressant à cause de la localisation exclusive au niveau des mains. 

M. Laxxuis. 


268) Ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique avec relation 
de deux cas, par Donato G. Waur. The Edinburgh medical journal, août 1905, 


jp. 427-449 (8 plunches). 
Observations détaillées de deux cas, l’un subaigu chez un enfant rhumatisant, 
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l'autre, chronique chez un homme de 42 ans. L’auteur complète son mémoire 
par une revue générale sur l'affection. Toma. 


269) Une famille de quatre sujets atteints de Dysostose Cléido-cra- 
nienne héréditaire, par Mauvaice ViLLaner et Louis Francoz. Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétrière, an XVIII. n° 3, p. 302-343. mars-avril 1905. 


Cet important travail est la mise au point de la queslion de la dysostose 
rléido-cranienne héréditaire. L'observation détaillée des quatre sujets, les 
28 observations antérieures résumées sous forme de lableaux donnent des nolions 
précises sur cette affection. 

D'après les auleurs, la dysostose cléido-cranienne est une entité bien définic 
par l'apiasie claviculaire, par le retard de la soudure des fontanclles, d'où 
l'exagération du diamètre bi-pariétal du crâne ; accessoirement, il faut signaler 
le palais ogival et l'irrégularité de la dentition. | 

Ce qui est remarquable, c'est que la déformation présentée par Îles sujets est 
vraiment peu considérable s'ils sont dans la position normale du repos; par 
contre, vas de dos quand ils ont les bras étendus horizontalement au contact 
et par conséquent les épaules rapprochées, leur aspect est caractéristique. 

La radiographie est intéressante ; l’image des fragments claviculaires est celle 
de segments ligamenteux ou cartilagineux; de l’épine de l'omaplate part une 
saillie anormale du tubercule du trapéze qui semble nettement en rapport avec 
l'aplasie claviculaire: trés apparente et bilatérale chez les enfants à lésion cla- 
viculaire double, elle est plus marquée du côté atteint chez la mère, et manque 
chez le plus jeune enfant à clavicales normales. 

Le cas quadruple de maladie familiale obscrvé par les auteurs montre cn effct 
à côté de deux exemples de dysostuse cléido-cranienne typique et complète chez 
deux enfants, une forme incomplète chez la mère qui possède une clavicule, et 
une forme fruste chez le plus jeune enfant dont les lésions craniennes ne 
s'accompagnent pas d'aplasie claviculaire. FEINDEL. 


NÉVROSES 


10) Sur un cas de Myotonie, par G. Movena et P. D. Siccaror. Rivista speri- 
mentale di Frenialria, vol. XXXI, fasc. 2, p. 161-168, juillet 1905. 


Relation d'un syndrome myotonique indubitable, mais sans l'hérédité simi- 
laire, et avec limitation de la myotonie à un département de la musculature des 
membres supérieurs (extension des doigts). Dans ce territoire on trouve la 
réaction myotonique typique et les ondulations musculaires décrites par Erb, 

De plus le sujet présente de l'hypotonic des muscles de la face à gauche; 
leur atrophie et celle des muscles de la gorge et du larynx font de ce cas de 
myotonie incomplète un cas également de myotonie atrophique. 

En outre de la description du cas clinique, l’article conticnt une intéressante 
discussion sur la nature de la maladie de Thomsen. FE, DELENI. 


271) Hypotonie et Hypertonie chez une seule et même Malade (Ueber 
Hypotonie und Hypertonie bei einer und derselben Kranken), par Bycuowsk 
(le Varsovie). Neurol. Centralbl., n° 17. 1" septembre 1904, p. 786. 


Observation d'une femme de 63 ans qui, depuis trente aus, présentait des 
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symptômes de tabes : douleurs lancinantes, incoordination, troubles de la sen- 
sibilité, absence des réflexes tendineux, hypotonie. Récemment se sont installés 
des signes de paralysie agitante : rigidité musculaire, masque facial, tremble- 
ment typique, paresthésies (sensations de brûlure). 

Actuellement elle présente une hypotonie extreme des membres inférieurs et 
une hypertonie marquée des membres supérieurs. 

L'hypotonie du tabes n’atteint donc pas tout lc système musculaire, les mus- 
cles conservent une certaine autonomie dans leur contractilité. 

A. Lent. 


272) Le syndrome Myoclonique, par [lucharu et Nort ligssincer. Revue de 
Médecine, an XXV, n° 10, p. 741-753, 10 oct. 1905. 


Le syndrome myoclonique se présente sous des aspects variables ct avec une 
symptomatologie complexe. Il ne s'agit pas d'une maladie à caractères nellement 
définis : la myoclonie est un groupement de signes moteurs, c'est un syndrome 
auquel chaque cause différente imprime un caractère spécial. La notion du syn- 
drome myoclonique doit ètre compléléc dans un diagnostic par la recherche de 
la cause. Or cette recherche est souvent infructueuse; cette lacune montre tout 
ce qu'il y a d’artificiel dans la classification des myoclonies, reproche auquel 
n'échappe pas celle que proposent les auteurs. FEINDEL. 


273) Recherches histo-pathologiques sur le Paramyoclonus mul- 
tiplex, par Enoarpo Pocaio. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. X, 
fasc. 4, p. 175-483, avril 1905. 


Observation avec examen histologique ; lésions des cellules de I’écorce et 
lésions des cellules des cornes médullaires. L'auteur admet que le paramyoclonus 
traduit une irritation chronique des cellules radiculaires antérieures. 

Dans la litlérature il existe des cas où la courte durée de syndromes plus ou 
moins complexes développés à la suile de maladies infectieuses ont fait penser 
avec raison que le paramyoclonus pouvait n’étre qu’une expression de l'infec- 
tion. Mais il n’est pas moins vrai qu'il existe d'autres cas, celui de l’auteur en 
est un exemple, où la persistance obstinée des symptômes fait penser à des 
lésions stables dont l’extériorisation clinique mérite d'être considérée comme 
une vérilable entité morbide. F. DeLext. 


274) Névrose caractérisée par des Secousses Toniques intentionnelles 
(Eine Neurose unter dem Bilde tonischer Intentionszuckungen), par BECHTEREW 
(Saint-Pétersbourg). Monatsschrift [. Psychiatrie und Neurologie, mai 1905, t. XVI, 
n° 5, p. 460. 


Les malades atteints de cette névrose présentent des crampes musculaires 
prolongées et liées aux contraclions musculaires volontaires intenses ou à l'exci- 
tation électrique. La maladie ressemble jusqu'à un certain point à la myotonie, 
mais on n'y observe pas la réaclion myotonique. Les inouvements ordinaires ne 
sont pas entravés: mais là où une forte contraction musculaire a lieu, des 
secousses toniques apparaissent immédialement. Nulle influence de la chaleur 
ou du froid. Aucun signe de tétanie. L'examen des urines a permis de conclure 
que la cause de la maladie doit ètre cherchée dans un trouble de la nutrition. 

IALBERSTADT. 
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275) Étude d'un type clinique de Chorée aiguë mortelle, par E. L£auré. 
Thèse de Paris, n° 356, juin 1905. 

La mort dans la chorée est actucilement un fait universellement connu. Il est 
certains cas où elle survient rapidement, au milieu de phénomènes aigus. Ces 
cas de choréc aiguë mortelle sont rausés par des infections diverses; dans un 
tiers des cas par le rhumatisme. 

Gelte forme clinique spéciale se définit : par son étiologie infectieuse ; par 
l'existence de phénomènes infectieux qui sont l'hyperthermie, la rapidité du 
pouls, l'existence, dans certains cas, d'éruptions de type variable survenant au 
moment de la mort; par l'évolution de la maladie, qui est rapidement mor- 
telle ; par l'existence très fréquente de lésions graves des tissus, particuliére- 
ment du tissu cardiaque. FEINDEL. 


376) Un cas de Chorée de Huntington, par Canto Besta, Rirista sperimentale 
di Freniatria, vol. NXXI, fase. 2, p. 205-230, juillet 1905. 


Observation clinique d'un cas suivic de l'observation anatomo-pathologique. 
La lésion presque pure qui ful trouvée, c’est une inflammation chronique de 
tous les vaisseaux de l’axe cérébro-spinal, commençant par l’adventice et abou- 
tissant à la sclérose des parois très épaissies. Les vaisseaux de petit el de moyen 
calibre, et surtout ceux de la profondeur du lissu nerveux, étaient les plus 
atteints ; la lésion des gros vaisseaux ne semblail qu'au début. 

Consécutive à Ia lésion vasculaire existait une légère leptoméningile, laquelle, 
a son tour, avait lésé les fibres tangenticlles du cerveau. A part cela, les 
éléments nerveux, cellules et fibres, élaient intactes. 

L'auteur rapproche son cas de ceux de Falklam, Weidenhammer, Osler, 
Dana, elc., où les altéralions vasculaires étaient les mèmes, ct il conclut que la 
maladic de Huntington est une entité qui a pour base la sclérose primitive des 
vaisseaux du système nerveux qui ultérieurement peut entrainer des altéralions 
des fibres ct des cellules. | 

La lésion vasculaire ne reud d'ailleurs compte qu'assez incomplétement du 
tableau clinique présenté par la chorée d'Iluntington, F. DELENI. 


271) Contribution à l'étude des formes graves de la Chorée de 
Sydenham, par Joseen Dyvranvr. These de Paris, n° 539, juillet 1905. 

La chorée de Sydenham a un pronostic favorable dans la plupart des cas. 
Mais il existe des formes graves qui empruntent leur caractère de gravité, soit à 
l'intensité des symptômes choréiques, soit aux complications surajoutées. 

Ii existe une chorée intense, généralisée, aboutissant à un état de mal 
choréique et se terminant par la mort. 

La forme paralytique, si elle ne peut être considérée comme forme essen- 
tiellement grave, la mort étant exceptionnelle, a cependant parfois une allure 
inquiétante, de nature à imposer un pronostic réservé. 

Si toute chorée s'accompagne d’un état mental léger, il est des cas où l'inten- 
sité des phénomènes psychiques est telle, qu'elle impose un pronostic sévère : 
Ja mort pouvant en être la conséquence, ou cn cas de survie, la disparition de 
ces troubles pouvant n'être jamais complète. 

Dans la chorée, on observe souvent des troubles cardiaques légers qui dispa- 
raissent sans laisser de traces; mais les cardiopathies assombrissent considé- 
rablement le pronostic de cette affection. 

Dans des chorées d'intensité moyenne, dégagées de toute complication, la 
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mort est survenue subitement, sans qu’il soit possible d'en expliquer la cause. 
La possibilité de pareils accidents doit faire porter dans la chorée la plus 
bénigne en apparence un pronostic réservé. FRINDEL. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
SÉMIOLOGIE 


278) Deux Étalons de caractère méchant et lunatique avec Asymétrie 
Cranienne très nette, par RoBenTo Bassi. Archivio di Psichiatria, Neuropat., 
crim. e Med. leg., vol. XX VI, fase. 4-5. p, 505, 1905. 


Le premier, toujours méchant ct furicux par période, avait Ie coté gauche de 
Ja cavilé cranicnne plus pelit que le droit; Je second, très excité el trés méchant, 
présentait cette même asymétrie avec aplatissement des circonvolutions de l’hé- 
misphère. F. DELENI. 


279) Un Chien Epileptique et Dégénéré, par Giusrrre Pennaza. Archivio di 
Psiquiatria, Neuropat., Antr. crim, e Med. ley., an XXVI, fasc. 4-5, p. 508, 1905. 


Histoire ct méfaits d’un petit bouledogue qui ne fut jamais susceptible d’édu- 
calion ni d'attachement à ses maîtres el qui, épileptique dès sa jeunesse, avait 
à la fin de sa vie deux ou trois accès par jour, F. Devent. 


280) Amentia et Dementia, pur Josken Scuaw Dozron. The journal of mental 
Science, vol. LJ, n° 215, p. 270-340, avril 1904 cl n° 214, p. 507-539, juillet 1905. 


Travail considérable d'histologie comparée et de microméètrie portant sur des 
cerveaux de fwtus, de sujcts normaux, d'aliénés et de déments. L'auteur déter- 
mine le role des différentes couches de l'écorce cérébrale, et sa conclusion la 
plus importante concerne [a couche des pyramides. 

D'après lui les élément cellulaires qui sont spécialement destinés à l'accum- 
plissement des fonctions associatives sont ceux de cette couche; on peut considé- 
rer comme prouvé que le grand centre antérieur d'association de Flechsig dans 
la région frontale cat d'un développement insuffisant dans tous les degrés de la 
démence primitive et qu'il a subi une réduction dans tous les cas de démence 
secondaire. Celle région du cerveau, la région frontale, est celle qui préside à 
l'uccomplissement des processus les plus élevés de coordination et d’associalion 
des idées. THoma. 


281) Étude sur les Émotions, par W. WH. Sroppart. Bruin, part VII, p. 509- 
521, Winter 1904. 


D'après l'auteur, Pexcés ou l'insuffisance de lu réaction émotionnelle est sous 
Ja dépendance de l'excès ou de l'insuffisance de la sensation, de l'excès ou de 
l'insuffisance de la perception. 11 peut aussi se faire que l'excès de la réaction 
émotionnelie ait pour cause une diffusion anormale des impulsions motrices aux 
voies émotionnelles, et que le défaut de la réaction tienne à la résistance anor- 
male de celles-ci. THoMa. 
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282) Les Crises Psycholeptiques, par Prrenrk Janet. Boston med. and surg. 
journal. vol. CLIT, n° 4, p. 93-100, 26 janvier 1905. 


Description des effondrements subits qui font passer les psychasténiques de la 
vie et des conditions à peu près normales au domaine de la pathologie. 
E. F. 


283) Des Rêves Stéréotypés, par P. Meunien. Journal de Psychologie normale 
el pathologique, an IT, n° 5, p. 427-438, septembre-octobre 1905. 


L'intérêt de cet article est toul de documentation; l’auteur donne de trés nom- 
breux exemples de réves stéréolypés se reproduisant dans les circonstances les 
plus diverses. Il résulte de cet exposé que le rève stéréohypé est un symptôme 
appartenant à la symptomatologie mentale : c'est l'idée fixe de l’homme 
endormi. Mais avant de lui attribuer la valeur pathologique qui lui revient, il 
est nécessaire de l’analyser minutieusement. On démélera ainsi s'il ne traduit 
que la persistance d’un souvenir d'enfance ou bien s'il doit être considéré 
comme un signe d'épilepsie, d’hystérie ou d'une forme quelconque de vésanie. 

FRINDEL. 


284) Confusion Mentale primitive avec Réaction Méningée. Lympho- 
cytose dans le liquide céphalorachidien, par Durour cl Barurr. Bulle- 
lins et Mémoires de la Société médicale des Iispitaux de Paris, 9 févricr 1905, 
p. 85-88. 


Observation d'une femme âgée de 20 ans qui présente le tableau de la confu- 
sion mentale, avec accès de fièvre. Une ponction lombaire montra dans le 
liquide céphalo-rachidien la présence d'une lymphocy tose abondante. 

Discussion. — Mosxy a observé chez deux malades porteurs de lésions tuber- 
culeuses des troubles mentaux qui s'atténuérent ct s’accompagnérent de lympho- 
cytose céphalo-rachidienne. 

Durour insiste sur l'existence de la fièvre dans son cas; celle-ci favorise la 
réaction méningée. P. SAINTON. 


25) État mental et physique des individus poursuivis pour Atten- 
tats aux Mœurs, par E. Manine. Thèse de Bordeaux, 1908-1905. n° 70. Impri- 
merie Ouvrard, Rouen. 


Cette thèse contient 21 observations personnelles recueillies à Gaillon et dans 
la maison d'éducation pénitentiaire voisine, didiots, de débiles, de déséquili- 
brés poursuivis pour attentats aux mœurs ct présentant presque tous des tares 
physiques telles que débilité constitutionnelle, infanlilisme, impuissance. 

JRAN ABADIF. 
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I. L’Acroparesthésie. Une lésion du Cordon Postérieur, par M. MAxEGGEr. 
(Clinique des maladies nerveuses du Prof. Rayon, à la Salpétricre.) 


Dans une communication faite à la Sociélé de Neurologie le 30 janvier 1904, 
il a été démontré que l'affection qui nous occupe n'est pas seulement caracté- 
risée par des troubles paresthésiques aux parties dislales des extrémités, mais 
aussi par l'existence de troubles sensitifs objectifs à topographie radiculaire. 
Et comme ja topographie radiculaire est l'expression d'une affection médullaire, 
nous étions autorisés à localiser la lésion de l’acroparesthésie au niveau du 
cordon postérieur. 

Nous sommes assez heurcux de pouvoir présenter à la Société un cas d’acro- 
paresthésie des quatre membres qui présente, outre de l'anesthésie à disposition 


radiculaire, encore d’autres symptômes communs aux lésions du cordon 
postérieur. 


Mme F. Th..., âgée de 68 ans. Tempérament vif, csprit lucide, pas de signes de men- 
talité sénile. Rien de particulier ni dans les antécédents héréditaires, ni dans les antécé- 
dents personnels. Réglée à l’âge de 17 ans. Mariée à l’dge de 35 ans. Point d’enfants, pas 
de fausses couches. A l'approche de chaque époque, migraines et vomissements. Cela 
cosse à l’âge de la ménopause. 
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lly a déjà quatorze ans que la malade sent des fourmillements dans les mains. A cette 
époque elle tenait un petit commerce, ct souvent, on voulant scrvir ses clients, clle était 
obligée de sc frotter les mains pour faire passer les fourmillements et l'engourdisse- 
ment des doigts. Ce n'est que depuis un an que les 
fourmillements sc sont transformés en vraics douleurs 
que la malade compare à des piqûres d’épingles traversant 
les doigts de part en part. Ces mêmes douleurs existent 
aussi aux doigts des picds ct aux talons. l’hénomëènes 
de vaso-constriction : tantôt, tous les doigts et les mains 
palissent et deviennent exsangues (vaso-constriction 
artérielle); tantôt, Ies mêmes régions se cyanosent à 
(constriction veineuse). Mains et pieds sont toujours à 
froids. C’est toujours quand la malade est couchée dans . i 
son lit que les douleurs s’exaspérent et lui coupent le 
sommeil. Prédominance des douleurs dans la main 
gauche. 


“3 rat Re 


L'examen détaillé a révélé la symptomatologie 
suivante : Les deux mains et les deux pieds sont 
complètement anesthésiques au tact. Pour la pi- 
qure, la chaleur, le froid et le contact, il existe, 
dans le domaine de la bande radiculaire externe, 
correspondant aux Ve, VI° et VII* racines cervicales, 
un fort degré d’hypoesthésie, plus accusé à gauche DMA! 
qu'à droite. La ligne axiale divise la face palmaire Se ss 
du médius gauche en son milicu et la face dorsale 
del'annulaire. Aux cxtrémités inféricures, les mêmes 
modes de sensibililé sont hypoesthésiés dans la zone 





BEE : 7. 


des Il: racines sacrécs. Le sens des attitudes est NAS: 
irés défectueux dans les doigts des mains et des à) \ Se 


pieds et dans les articulations du poignet et du 

cou-de-pied. Le sens stéréognostique est aboli dans les deux mains. Enfin, à 
l'examen de In sensibilité osseuse, on a constaté une anesthésic totale des 
doigts el des métatarsiens du pied gauche. Pour les autres régions du squelette, 
la perception osscuse est très diminuée. La durée de la perception se comporte 
vis-à-vis d'un individu normal comme 1:6. Si maintenant, on examine les 
reflexes tendineux, on constate leur abolition aux extrémités supérieures. Aux 
membres inférieurs, le reflexe rotulien est presque aboli à droite. Le reflexe du 
tendon d'Achille est complètement aboli à gauche. Les autres sont normaux. 
Quand la malade rapproche les talons, elle vacille, et les vacillations augmen- 
lent les yeux fermés. 

Si nous résumons la symptomatologie de notre cas d’acroparesthésie, nous 
trouvons une grande parenté avec la symptomatologie du tabes, à savoir : 
4° troubles de sensibilité à topographie radiculaire ; 2° troubles du sens des atti- 
tudes; 3° anesthésie osseuse; 4° abolition du sens stéréognoslique ; 5° signe 
de Romberg; 6° ataxic. 

Ce qui distingue notre cas d’acroparesthésie d'un tabes, ce sont : l'intégrité 
des réflexes patellaires, l'absence de troubles sphinctéricns et l'absence de 
doulcurs fulgurantes. (La malade n'a jamais eu de douleurs autres que celles 
qui occupent les mains ct les pieds.) 

Voici donc une série de six symptômes qu'on rencontre fréquemment dans les 
affections du cordon postérieur et qu'on retrouve dans notre cas d’acropares- 
thésie. Il ne paraît plus douteux que cette affection soit due à une lésion irrila- 
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tive des racines postérieures. Ce qui vient encore à l'appui de cette thèse, ce 
sont, d'une part, les troubles vasomoteurs reflexes et, d'autre part, un phéno- 
mène de contracture reflexe qui, jusqu’à présent, a passé inaperçu, quoiqu'il ne 
soit pas rare. Nous l’avons vu se produire sous nos yeux. Subitement, les deux 
médius ou tous Jes doigts d'une main ou des deux entrent en flexion forcée et 
persistent pendant plusieurs minutes dans cette position, sans que le malade 
soit capable de les ouvrir. Au bout de cinq à dix minutes, la contraction cesse, 
ct tout rentre dans l'ordre. Ces accès de contracture passagère surviennent 
plusieurs fois dans la journée ct nous y voyons l'expression d'une irritation 
réflexe des racines postéricures sur les racines antérieures. 


il. Double Exophtalmie chronique par sclérose interstitielle pseudo- 
hypertrophique des muscles moteurs du globe oculaire, par M. Ro- 
CHON-DUVIGXEAUD. (Présentation de pièces.) 


Homme de 60 ans, ébéniste, atteint de rétrécissement mitral avec artério- 
sclérose élendue et varices des jambes. En févricr 1903, les yeux deviennent 
peu & peu exophtalmes, les mouvements des globes sont Jimités surtout en 
dehors, des douleurs extrêmement pénibles ont pour siège les paupières et les 
globes. Tonus, fond d'œil et vision normaux. Au bout de trois mois, l'exoph- 
lalmic ayant augmenté et les cornécs constamment exposées à l'air commençant 
à s’ulcérer, il fullut pratiquer une double tarsorrhaphic. Plus tard, on pratiqua 
des ouvertures centrales par lesquelles la malade put voir; mais Ja vision était 
trés mauvaise à gauche et l’ophtalmoscope montre de ce côté une pupille déco- 
lorée. 

Le malade vécut ainsi un an, l'exophtalmie restant stalionnaire et très pro- 
noncée, les douleurs du début s'étant beaucoup amendées. Il avait de temps à 
autre des crises d’asystolic, un peu d'albumine dans les urines et deux ou trois 
fois un peu d’hématurie; il était soigné par le régime lacté mitigé ou absolu 
suivant les circonstances et il prit de l'iodure de potassium. 

Quatre mois avant sa mort, il eut une pleurésie purulente qui fut ponctionnce 
et guérie. Mais son affection cardiaque en fut aggravée et il mourut le 16 mai 
4904, quinze mois après son entrée à l'hôpital, vingt mois environ apres les 
premiers débuls de son exophlalmie. 

Des coupes transversales de l'orbite ont montré une augmentation de volume 
frappante des quatre muscles droits. Le releveur de Ja paupière et le grand 
oblique sont épaissis, mais dans des proportions moindres. Le petit oblique est 
le moins atteint de tous les muscles : il n’est cependant pas indemne de la sclé- 
rose interstitielle, qui a envahi les muscles en augmentant leur volume tout en 
dissociant ct étouffant les fibres musculaires. 

La lésion consiste en effet en un épaisissement de toute la trame fibreuse des 
muscles, aussi bien de l'enveloppe musculaire que du tissu interstitiel. Le tissu 
hyperplasié est d'aspect scléreux, très réfringent, très pauvre en cellules. L'en- 
vahissement des muscles est variable. Ici le tissu fibreux existe seul, là des 
fibres musculaires plus ou moins atrophiées forment des flots parmi Ja masse 
libreusc. Il n’y a aucune régularilé dans la distribution de cette sclérose. Les 
petits vaisseaux sont fréquemment entourés d’une couronne ou d'un amas de 
petites cellules que Vhématéine teint vivement. Beaucoup d’artérioles sont 
alteintes d’endartéritc, mais elles ne sont pas oblilérées. Les plus gros vaisseaux 
de l’orbite sont bien perméables. Les nerfs ont leurs gaines de myéline normale- 
ment colorées sur les préparations au Weigert. 
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Le malade ne présentail nulle part ailleurs une augmentation de volume des 
muscles; l'épaississement symétrique des muscles des orbites est un phénomène 
isolé et dont on ne voit pas la cause. 


lll. Sur un cas de Syringomyélie à prédominance unilatérale avec 
Atrophie Musculaire à topographie radiculaire, par MM.E. Leennarpr 

' et Norero, internes des hôpitaux. (Travail du service du prof. Deyzring, hospice 
de la Salpétrière.) 


La malade que nous présentons à la Société présente, entre autres symptômes 


_desy ringomyélie, une atrophie musculaire dont la topographie radiculaire est 


absolument typique. 


Ovsenvation, — Lab... 20 ans, femme de chambre. 

Anlécédents hérédilaires. — Mère morte il y a six ans de fluxion de poitrine. Père un 
peu buveur. Ni frères ni sœurs. 

Aulécédents personnels. — Pendant l'enfance, ni convulsions ni maladies infectieuses. 
De 15 à 16 ans, elle a été fortement anémique. Puis la santé et l'embonpoint sont reve- 
nus. Depuis deux ans ou un peu plus, clle est réglée, mais toujours irréguliérement. 

Histoire de la maladie. — De son métier, clle faisait du crochet. Dans l'hiver 1904, elle 


s'aperçoit que l'index de sa main droite est moins habile. Quelque temps après, c'est le ‘ 


pelit doigt de la méme main qu'elle ne peut plus étendre complètement. En deux ou trois 
mois, loule la main devient plus faiblo. À cemoment les sensations thermiques ne sont pas 
alléries. La malade ct sun cntourage neo s'inquiètent pas : comme traitement, on se con- 
lente de frictions locales. L’affection poursuit ses progrès. Au milieu de l'hiver 1905, elle 
est obligee de cesser son crochet. C'est à ce moment qu'elle a commencé à sc brûlor sans 
s'en apercevoir. 

Depuis quelque temps, Ja malade avait des faiblesses dans le dos. Elle commençait à 
se voñler. Pour la maintenir droile, on lui mit un corset plitre. Il y a quelques mois 
que la main gauche s'est prise, moins complètement que la droite. La malade n'a jamais 
en de doulcurs. C'est à peino si dans les moments d'énervement, elle ecntait que ça la 
liraillait un peu dans l'avant-bras droit. 

On ne trouve dans les antécédents aucune trace do traumatisme, aucune trace d’infec- 
lion générale ou locale à laquelle on puisse faire remonter les troubles nerveux. 

Etat acturl, 20 janrier 1906. — La facc et le cou sont normaux. La colonne verté- 
Lrale présente une scoliose à convexité droite, dunt la hauteur do l'arc est d'environ deux 
centimetres. La courbure commence à la région cervicale ct s’achéve à la région dorsale 
inférieure. Hexiste peut-être, plus bas, une léegcre courbure de compensation. Les muscles 
des gouttières à droite sont plus saillants. La inalade porte forlement le cou en avant. La 
nuque est plus plate à droito. C'est qu'en effet, il existe une atrophie du trapèze droit, 
atrophie sensible à la vue (méplat de la nuque, fosse sus-épineuse plus plate), et sensible 
au palper du muscle dans le mouvement d’élévation de l'épaule, qui est moins fort. Au 
repos, l'épaule droite est sensiblement plus basse. 

La pointe de l'omoplate droite est déviéo en dchors. Lorsqu'on fait rapprocher les 
épaules en arricre, lomoplate gauche reste bien collée, la droite se décolle surtout de la 
pointe. 1] semble donc qu'il y ait de ce côté atrophic du rhomboide. 11 n’y a pas d’ atro- 
phie des grands dorsaux. 

Membre supérieur droit, — Entre les deux membres supérieurs ta différence est très 
netle, mais décroit rapidement de l'extrémité vers la racine. 

La main droite cat simiennc avec griffe cubitale, sauf pour l'index qui reste étendu. Il 
y a tendance à la main de prédicateur. Sur les faces antérieures de l'index et postérieure 
du médius, on trouve des eschares, indices des brilurcs que la malade s’est faites. Les 
éminences thénar et hypothénar présentent une atrophic marquéo. Le premier interos- 
soux est atrophic et la paume ost moins épaisso par atrophic des autres interosseux. La 
malade a un mouvement d’opposilion du pouce très imparfait. Elle n'arrive pas à oppo- 


ser le pouce au pelit doigt. Elle oppose péniblement le pouce au médius. Le mouvement 


d'écartement des doigts cst impossible. Les premières phulanges élant étendues, la ma- 
lade peut étendre les deuxidine ct troisième phalanges. Il n'y a que l'index qui reste 
«tendu et immobile. Le mouvement d'abduction du pouce se fait (long abducteur). Lo 
mouvement d'adduction est à peine indiqué. 
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L’avant-bras droit présente un méplat trés net sur sa face antéro-intérieure. Le long 
supinateur est intact. La pronation dans l'extension de l’avant-bras (carré pronateur et 
rond pronatcur) est quasi normale. De même l’abduction de la main (radiaux). La diffé- 
rence de force entre l'extension dorsale des deux mains est à peinc appréciable (moyens 
exlenseurs). Par contre, l'adduction de la main est moins forte (cubital antérieur). La 
flexion des doigts est très faible. La flexion isolée de l'index est impossible. Il est un peu 
entrainé par la flexion des autres doigts, mais très incomplétement. 

Los muscles du bras droit, ainsi que ic deltoide el le grand pectoral égalent sensiblo- 
inent comme volume ct force leurs homonymes du cûlé gauche. Sur aucun muscle, on ne 
voit de contractions fibrillaircs. 

Membre supérieur gauche. — Ne parait un peu atteint qu'à la main. La malade no s'est 
apercue d'aucun amaigrisscment. Cependant le mouvement d’adduction du pouce est très 
faible, l’écartement des doigts n'est pas très fort. Les éminences sont poul-dtre un pou 
plates. De toute manière, la malade sent bien que cette main s’affaiblit. Tous les mouvements 
sc font, mais elle est plus maladroite et tient mal les objets. 





Membres inférieurs. — Les cuisses sont de volume et de force à peu près égaux. Le mol- 
let gauche est sensiblement plus petit que le droit. La flexion dorsale du pied est égale des 
deux côtés. La flexion plantaire est beaucoup. plus faible à gauche. 

Troubles sphinclériens.— 11 n’y en a pas. La malade urine et va régulièrement à la selle. 

Réflexes. — Aux membres supéricurs, il o’y a aucun réflexe tondineux aussi bien à 
gauche qu’à droite (triceps, radiaux, extérieurs, fléchisscurs, long abducteur du pouce). 

Aux membres inférieurs, les réflexes rotuliens et achillécns sont normaux à droite, un 
peu forts à gauche. 

il n’y a pas de clonus de la rotule, pas de clonus du pied. 

Le gros orteil reste immobile quand on recherche le signe de Babinski ou d’Oppenheim. 

Sensibilité (ig. 1, 2, 8). a) tactile, — Au pinceau, sur les membres supèriours, la malade 
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sent le contact. Elle croit sentir un peu mieux du côté gauche, cependant un certain 
nombre de ses réponses sont négalives. 

b) Douleur. — La malade ne sent pas la douleur. Elle s’est pincé fortement un doigt, 
son corset plitré lui a ulcéré le devant des aisselles sans qu'elle ait jamais soullert. En 
la pinçant ou en la piquant, on voit qu'elle n'éprouve aucune doulour sur Ic brasdroitet 
que sur le bras gauche, elle est analgésique en dehors, et seulemont hypoalgésique en 
dedans. L’analgésio se change en hypoalgésie sur la partie supérieure du thorax el sur 
la nuque (fig. 1 et 2, trails horizontaux). Au membre inférieur droit, la malade sent 
moins bien la douleur sur la face extérieure de la jambe. La face intérieure est à peine 
moins sensible qu’à gauche. 

e) Cryesthésie. — Les troubles de la sensibilité au froid ont à peu près même distr ibu- 
tionet mème intensité. Là où il y a analgésie, il y a abolition de la sensation de froid. 
Mème radiculation au bras gauche et à la jambe droite. 

d) Thermesthésie. — Les troubles de la sensibilité au chaud ont même distribution, 
avec la réserve que tout le bras gauche sent partout aussi mal les corps chauds (fig. 1 
et 2, traits obliques). Il n'y a plus de radiculation au bras gauche; clle existe toujours à 
la jambe droite. 

e) Sensibelité à la pression. — Est abolie sur le membre supéricur droit. Elle est micux 
conservée sur le gauche. 

f) La sensibilité osseuse est allérée à droite. De ce côté, elle est abolie sur les os du 
bras, de l’avant-bras ct de la main; elle est diminuée sur les os du pied, de la jambe, de 
la partie inférieure de la cuisse: elle parait conservée sur l'os iliaque. À gauche, la sensi- 
bilité osseuse semble normale, avec cette réserve qu'il doit y avoir un commencement 
d’anesthésie osseuse au membre supérieur, puisque les vibrations n’y sont pas mieux 
senties qu'à la jawbe (fig. 3). 

y) La perceplion stéréognostique est abolie à la inain droite et conservée à gauche. A 
droite, la malade a perdu Je sens des atlitudes de la main et des doigts ; à gauche, elle est 
conservée, Il n'y à pas d'ataxie. Les organes des sens sont normaux. Les pupilles sont 
égales ; il n°y a pas d’Argyll-Robertson, ni d'enfonvement du globe de I'rril. Pas de rétré- 
cissement uct du champ visucl. 


Chez cette malade la topographie radiculaire de l’atrophie — VIII* cervicale 
et Im dorsale — se présente avec des caractères pour ainsi dire schématiques. 
Ce cas montre en cffet que les muscles de la région antérieure de l'avant- 
bras et ceux de la main — thénar, hypothénar, interosseux — prennent leur 
origine dans le huitième segment cervical et le premier segment dorsal. Nous 
tenons en effet à faire remarquer que les muscles de la région postérieure de ce 
même avant-bras sont remarquablement intacls comme volume et comme force. 
Cette topographie radiculaire de l'atrophie musculaire dans Ics myélopa- 
thies, décrite en 1900 par notre msitre M. le professeur Dejerine, montre bien 
que la localisation motrice dans les cornes antérieures est d'ordre uniquement 
radiculaire. Nous ferons encore remarquer que chez cetle malade l’anesthésie 
douloureuse est assez intense pour que la pression du corset ait pu chez elle 
produire sur la paroi antérieur de l'’aisselle de véritables ulcéralions profondes et 
absolument indolentes. 


IV. Lésions des Cellules des Cornes Antérieures dans la Sclérose en 
Plaques à forme amyotrophique, par M. l. Leone. 


L'examen histologique de deux cas de sclérose en plaques à forme amyotro- 
phique que nous avons eu récemment l'occasion de pratiquer dans le laboratoire 
du professeur Raymond à da Salpétriére, ct la communication récente de 
MM. A. Thomas et A. Comte à la Socictée de Neurologie (14 janvier 1906) nous 
engagent à revenir brièvement sur ce sujet, qui a fait l'objet de notre thèse 
inaugurale (1). 


(1) On nous excusera de ne citer aucun nom des auteurs qui se sont occupés de la 
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Les observations cliniques de ces deux malades sont calquées l'une sur l’autre; 
l'une est l’ubservation numéro 4 de notre thèse, l'autre est inédite. Nous les 
résumerons brièvement en disant qu'à côté des signes classiques de sclérose en 
plaques, parésie spasmodique avec exagération desréflexes, tremblement ,nystag- 
mus, parole scandée, etc., les malades, deux femmes, âgées l'une de 35 ans 
et l’autre de 36 ans, offraient toutes deux les syinptomes de la forme destructive 
(symptômes sur lesquels M. Babinski insistait déjà dans sa thèse), consistant en 
des troubles sphinctériens précoces, des troubles trophiques et des eschares; on 
remarquait également des troubles mentaux particulièrement développés chez 
lune d'elles. Enfin elles présentaient toutes deux des amyolrophies assez consi- 
dérubles ; ces amyotrophies étaient plus systématisées dans un cas où celles affec- 
taient assez nettement le type Aran-Duchenne aux membres supérieurs, tandis 
qu'aux membres inférieurs elles alteignaient surtout les muscles du mollet et le 
quadriceps fémoral ; plus diffuses dans le deuxième cas, elles prédominaient 
néunmoius sur certains muscles, particulièrement sur les muscles des extrémités. 

La marche de la maladie fut dans les deux cas relativement rapide, l'appari- 
tion des phénomènes graves précoce, et les malades moururent toutes deux par 
infection partie des eschares, l’une en décembre 1903, l'autre en mars 1904. 

L'examen nécroscopique montra la présence de plaques de sclérose dissémi- 
nées sur tout l'axe cérébro-spinal, et dont le nombre considérable, les dimensions 
variées, la répartitions capricieuse défient toute description d'ensemble; ces 
plaques étaient nombreuses, en particulier au niveau des renflements cervical et 
lombaire. 

Nous passons rapidement sur l'examen histologique ; ce serait répéter la 
descriplion que nous avons donnée antérieurement des lésious de la sclérose en 
plaques à forme amyotrophique. Rappelons l'atrophie simple observée du côte 
des muscles, l'absence de lésions au niveau des nerfs périphériques et surtout 
les lésions atrophiques des grandes cellules des cornes antérieures. Ces lésions 
étaient très marquées au niveau des renflements lombaire et cervical, correspon- 
dant au siège des amyotrophies observées, les altérations légères étaient généra- 
lisées à un grand nombre de cellules ; les altérations graves, la transformation 
pigmentaire Lotale étaient réparlies beaucoup plus diserétement. 

Enlin certaines cellules semblaient complètement respectées : les noyaux et 
nucléoles prenaient bien le colorant, Jes éléments chromuatophiles élaient abon- 
dants et bien distincts, les prolongements conservaient leur nombre et leur 
volume. On peut se rendre compte de l'état des éléments cellulaires sur la 
figure ci-jointe, qui représente la corne antérieure au niveau du renflement 
cervical, à la hauteur du huitième segment cervical (1) (fig. 4 et 2). 

Voici donc deux cas de forme amyolrophique de la sclérose en plaques où les 
amyotrophies observées pendant la vie reconnaissaient nettement pour cause 
des lésions progressives des cellules des cornes antèrieures de la moelle. 

Si ces lésions cellulaires n’ont pas été retrouvées dans tous les cas de sclérose 
en plaques accompagnée d'amyotrophies, c'est que nous pensons qu'il y a à faire 
le départ dans la sclérose en plaques entre les amyotrophies banales et les 
amyotrophies vraiment spéciales, d'origine spinale. 


question ; on trouvera les renseignements bibliographiques dans notre thèse (Paris 4903) 
ct dans l'article documenté de Babonneix sur les amyotroplhics de l'enfance (Archives de 
médecine des enfants, juin 1904). 

(4) Je dois cette figure au talent de mon ami J. Lhermitte, à qui j’adresse ici tous mes 
remerciements. 
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Nous croyons que ces amyotrophies d’origine spinale pefivent et doivent étre 
distinguées clintquement des amyotrophies banales qu'on peut rencontrer dans la 
sclérose en plaques comme dans beaucoup d'autres affections cachectisantes, 
saccompagnant de spasmodicité avec rétraclions tendino-musculaires, amenant 
un séjour prolongé au lit: de ces amyotrophies-la le substratum anatomique est 
des plus variable; souvent il nous échappe: jamais ce n’est une lésion atrophique 
des cellules des cornes antérieures. 

Laissant de côté les cas où le processus amyotrophique est tellement marqué 
que la sclérose en plaques en arrive à simuler la sclérose latérale amyotrophique, 
nous croyons qu'on peut distinguer les amyotrophies spinales de la sclérose en 
plaques des amyotrophies banales, d’une part grâce aux caractères de l’atrophie 
musculaire, qui est plus précoce, plus accentuée, qui, bien que parfois un peu 
diffuse, présente des localisations plus électives ; d'autre part grâce à la coexis- 
tence de troubles qui montrent que l'on se trouve en présence d’un processus 
destructif : troubles trophiques et sphinctériens, eschares; enfin par l’évolution 
relativement rapide du processus morbide dont la mort est l’aboutissant, à la 
suite, d'ordinaire, d'une infection partie des eschares. 





Fic. 4. — Cellules de la corne antéricure. Les éléments Fic. 2. — Cellule 
ont été rapprochés. (Dessin & la chambre claire). On normale de la 
voit les amas pigmentaires. corne opposée. 


Au point de vue purement histologique, les lésions que nous avons observées 
ne présentent à notre avis qu’une différence de degré avec celles dela poliomyé- 
lite antérieure chronique, el non une différence de nature; ce n'est pas tout à fait 
une assimilation complète ainsi que nous l'ont reproché amicalementMM. Thomas 
et Comte, Nous reconnaissons que l’acuité du processus est très différente dans 
les deux cas, mais en ce qui concerne les lésions élémentaires, nous estimons 
« que tous les points de passage existent entre l'atrophie dite pigmentaire de la 
sclérose latérale amyotrophique et la dégénéralion jaune de Gharcot dans la 
sclérose en plaques (1). » 


(1) Thèse P. Lusonne (page 108). 
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Nous avons montré que l’objection tirée de l'absence de lésions cellulaires 
dans certains cas d’amyotrophies n'est pas valable dans l'espèce ; une objection 
qui porterait davantage contre notre manière de voir, ce serait la démonstration 
opposée de la présence de lésions des cellules des cornes antérieures telles que 
nous les avons décrites, sans la coexistence d'amyotrophies correspondantes : 
cette constatation n’a pas été faite jusqu'ici, du moins & notre connaissance. 
Nous croyons donc que cliniquement et anatomiquement on peut tenir pour 
établie l'existence d’amyotrophics d'origine spinale dans certaines formes de 
selérose en plaques. 


V. Épilepsie Spinale vraie et Clonus de la rotule chez une Hysté- 
rique anorexique ayant été atteinte d’une Hémiplégie gauche 
actuellement guérie, par MM. J. Desening ct M. Nonenro, 


La question de l'existence de la trépidation réflexe de la plante du pied en 
l'absence de toute lésion appréciable du système pyramidal, c'est-à-dire d'ordre 
fonctionnel, hystérique ou autre, a élé l'objet, il y a trois ans, d'une discussion 
au sein de notre Société (4). Dans celte discussion, MM. Dejerine et Raymond 
firent remarquer que, tout en considérant la chose comme très rare, ils admet- 
taient dans l'hystérie l'existence de la lrépidation spinale vraie. La malade que 
nous présentons aujourd'hui à la Société est un nouvel exemple à l'appui de 
cette opinion, car chez elle il s'agit d'épilepsie spinale vraie accompagnée de 
clonus de la rotule. 


Ossernvation, — La nommée B..., igée de 35 ans, couturière, entre dans le service de 
l’un de nous à la Salpétriére, le 16 janvier 1906, pour uno anorexie très intense. Elle a té 
uence dans lo service d’aprés les conseils de notre collègue M. E. Dupré qui l'avait vue 
dans sa famille, appelé en consultation par le médecin traitant. 

Anlécédents héréditaires. — Sa mère a cu, à 25 ans, une paralysie du côté druit. Il lui 
reste une faiblesse dans le bras et la jambe, une déviation de la face ct quelques troubles 
di: la parole. Depuis, elle a des crises qui ressemblent à des crises d'épilcpsic. 

Antécédents personnels. — La malade n'a pas eu de convulsions dans l'enfance. Elle a 
marché tard, à 8 ans. A 48 mois, elle s’cst fuit à droite une luxalion de la cupule radiale 
en arrière qui n’a pas été réduile et a entrainé avec de l'impotence un développement 
incomplet du bras droit. Dans l'enfance elle a cu la rougeole ct la scarlatine ot de nou- 
veau la rougeole à 21 ans. Elle a été réglée à 44 ans, mais assez irréguliéremont. Vers 
22 ans, elle a été anémique pendant plus d'un an. Depuis lo mois de septembre 1905 ses 
règles se sont arrétécs. 

Début de l'affection actuelle. — Au commencement du mois d’aodt dernicr (1905), en 
descendant d'un omnibus, la malade tombe sur le côté. Son bras droit, seimi-impotent, 
heurte sur le sol et soutient la chute qui n’est pas trop violente. Aussitôt elle se relève, 
prend unc voiture et sc met à rire malgré elle. Arrivée à le maison, elle ne peut 
expliquer à sa famille l'accident qui lui est arrivé, tellement ses éclats de rire sont inin- 
terrompus. Ce n'est qu’en la déshabillant qu’on s'aperçoit qu’elle porte au coude droit 
une contusion. On la couche ct cile s'endort. Le lendemain celle se réveille avec mal à la 
(atc et des daulcurs localcs au coude droit et dans le dos. 

A partir de ce moment, tous Ics jours elle a des maux de tète qui sont à peu près con- 
linus, elle a des nausres, des envics de vomir, une absence complète d'appétit. Dans la 
journée, elle se lève et trotte dans la maison. Son esprit est assez tranquille, dit-elle ; elle 
pense que ça passera. Cependant, toutes les nuits, à l'inverse de cv qui se passait avant, 
elle a des cauchemars, elle voit des enterrements et autres imagos tristes. 

Après trois semaines, d'autres troubles apparaissent pour lesquels on appelle un mé- 


(4) Soc. de Neurologie, séance du 5 février 1903. Archiv. de Neurol., 1903, p. 234 et 
suiv. A cette discussion, soulevée par la communication de MM. G. Batiert etL. DeLugnus, 
lonus du pied chez un neurasthénique, prirent part MM. Basinswr, Bauer, Brissaun, DesE- 
RINE, RAYMOND. 
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decin. Le docteur Dufour, médecin de la malade, nous a donné tous les renseignements 
qui suivent : 

Troubles de la vue. — Il constate une déviation de l'œil droit, qui n'est pas fixe, mais 
les muscles de l'œil semblent paralysés. Chaque jour le muscle paralysé change. Tantôt 
l'œil regarde en dehors, tantôt en dedans. La malade voyait double ct jusqu'à quadruple. 
I n’y avait pas, du méme côté, de spasme net de la face. Les jours suivants survient uno 
” hémiplégie gauche, avoc diminution de la sensibilité. C'est d'abord la jambe, puis lo bras 
qui sont pris suecossivement lo malin au réveil. La malade devient complètement 
infirme de tout son côté gauche qui cst un peu contracturé. En ce moment les troubles 
oculaires ont disparu. Au bout de six semaincs, pendant lesquels aucun trailement 
n'a été fait, la malade se lève et marche avec un baton. Elle a la jambe et le bras encoro 
un peu faibles. 

Au début d'octobre, elle cst prise sans raison de dégoût pour la nourriture. Ello refuse 
son lait, qu'elle prenait très bien pendant sa paralysie. Puis elle ne veut plus prendre de 
bouillon. Sa seule nourriture consisto en deux œufs par jour. Elle s’affaiblit extrémeiment 
A partir de novembre, elle s’alite et on lui fait prendre à la sonde une fois par jour (un 
verre de lait, un verre de bouillon, sept morceaux de sucre, quatre jaunes d'œufs et 
deux cuillerées de peptones). Chaque fois qu'on lui passe la sonde, elle a une crise ner- 
veuse. — À celte époque, dès qu'elle sc léve elle a des vertiges. Dans son lit elle urine 
difficilement ; c'est plutôt de l'oligurie que de la rétention, car, par la percussion, on n’a 
jamais trouvé la vessie pleine. On ne l’a sondée qu'une fois. — Pour la soutenir, on lui 
fait dix piqres de sérum. A chaque piqûre, elle a une crise de nerfs intense qui dure 
trois heures. Du commencement de son anorexie à son entrée salle Pinel, elle a maigri de 
25 livres. Dans Ics derniers temps, elle devient insensible de tout le corps, 

Eilat actuel le jour de l'entrée (46 janvier 1906). — Femme très maigre et pâle. Pas de 
paralysie ni de contracture do la face, pas de strabisme. Les membres supérieurs sont 
d'une faiblesse excessive, de même pour les membres inférieurs; la malade peut à peine 
serrer les mains, Elle peut à peine sc tenir deboul quelques instants sans tomber. 11 
existe en somme une asthénic généralisée cxccssive. Pas de contracturo dans aucun 
membre. Le système musculaire est partout tris amaigri, et le bras droit (traumatisme 
ancien) plus que le gauche, le coude de ce côlé est ankylosé. Il existe une ancsthésio 
gén‘ralisée à tout le corps pour tous les modes de sensibililé. 

Au membre supérieur gauche, Ics réflexes tendincur (triceps, radiaux) sont forts. Au 
bras droit, le réflexe du triceps n'existe pas du fait du traumatisme ancien, ct Ics 
réflexes radiaux sont plus faibles qu'à gauche. 

Les membres inféricurs sont souples cl tous les mouvements y sont possibles, mais 
avec une force très restreinte. Dans le membre inférieur gauche il existe une épilepsie 
spinale vraie qui persisto indéfiniment tant que Fon mainticnl le pied en flexion dorsale. 
De ce même côté existe également un clonus de la rotule, quilui aussi persiste aussi long- 
temps que l’on maintient la pression sur cet os. 

À droite, lorsque l'on recherche le pliénomène du pied, on n'obtient que quelques 
secousses — trois ou quatre — ct le pliénomeéne eusse. De ce côté pas de clonus de la 
rotule. 

Les réflrres palellaires sont très nels des deux côtés, celui de gauche est plus fort que 
celui de droite; les réflexes achilléens cxistont également, celui de gauche est toutefois un 
pen plus fort avcc parfois une ou deux secousses cloniques. 

Le réflexe culané plantaire se fait cn flexion plantaire des deux côtés, il est égal à 
gauche et à droite ct jamais, pendant toulc la dur’e du séjour de la malade à l'hôpital, 
il n'a été autrement qu'en flexion. Les sphinclers sont intacts. 

Pour son anortxic, la malade est mise au régime lacté intégral et arrive rapidement à 
prendre cinq litres de lait par jour. Bicntôt les forces commencent à revenir et le carac- 
tére de la malade, d'abord très désagréable, s’adoucit peu à peu. La première seinaine la 
malade a augmenté de 2 kilogrammics. 

Etat actuel dir jours après l'entrée (26 janvicr 1906). — La force musculaire a beaucoup 
augmenté el cst redevenuc presque normale. Au dyÿnamoinètre, 25 à gauche, 20 à droite. 
Quant aux membres inférieurs, la force musculaire a augmenté dans les mêmes propor- 
lions qu'aux membres supérieurs. Méme état des réflexes tendinoux, lrépidation spinale 
elclonus de la rotule à gauche. A droite, quelques secousses de trépidalion spinale dis- 
paraissant rapidement, pas de clonus de la rotule. Le réflexe cutané plantaire est tou- 
jours en flexion. 

Lex sensibilités tactile ct thermique sont revenues à l’état normal sur tout le corps. 
Pour fa douleur ct-pour Ja pression il existe peut-être encore un très léger degré d’hy- 
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poesthésic sur la moitié gauche du corps, La sensibilité osseuse est neltement diminuée 
dans }’os iliaque et les os du membre inféricur gauche, tandis qu'elle cst intacte sur le 
membre supérieur correspondant. Le sens des attitudes et lo sens dit stéréognostique 
sont conservés. 

Vision — L'examen de l'œil a été fait par M. Dugardin. L’cil ost tout à fait normal, 
tant du côté de l'acuité que du côté de la musculature. Pas de rétrécissement du champ 
visuel. Au moment de Ja crisc, la malade se prétendait aveugle de l'œil droit, selon sa 
propre expression, mais l'iaterrogaloire démontre plutôt qu'il s'agissait à ce moment-là 
d'un signe qu’on ne trouve guére que dans l'hystéric, la polyopic monoculaire, trouble 
dans lequel Ics objets sont vus en plus ou moins grand nombre, 2, 3, 4, et d’une façon 
tout à fait floue. selon les distances auxquelles ils sont placées. Quant au strabisme, tantôt 
dans un sens, tantôt dans un autre, M. Dugardin est disposé à l’attribuer à des contrac- 
tures passagéres; ceci d’ailleurs cadrcrait avec la polyopie. Il n'y a pas de signe d'Argyll- 
Robertson; pas de nystagmus. 

Ouie. — La malade cnlend micux à droite, mais cile a loujours micux entendu de ce 
côté. 

- Odorat et gout. — Elle sent mieux dans la narine droite. Les deux moiliés de la langue 
paraissent également sensibles aux diverses saveurs. 

L’exploration des diverses viscéres ne révélent ricn de particulier. Les règles sont 
supprimécs depuis plusieurs mois. 


En résumé, il s’agit ici d'une hystérique anorexique ayant fait précédem- 
ment une hémiplégie gauche dont la nature hystéro-traumalique ne nous parait 
devoir soulever aucune espèce de doute. Lorsqu'elle entra à l'hôpital dans un état 
extrême d’asthénie dû à son anorexie, elle ne présentait plus de symptômes 
appréciables d'hémiplégie en tant que phénomènes moleurs. Seuls les réflexes 
tendineux, un peu plus forts à gauche qu’à droite, indiquaient encore un certain 
degré d'exaltation motrice de ce côté. Mais le phénomène important ct sur 
lequel nous attirons l'attention de la Société, c’est que chez celte femme il exis- 
tait — el il existe toujours, ainsi que nos collègues pourront s'en convaincre 
eux-mêmes, — il existe, disons-nous, à gauche, une trépidation spinale vraie 
typique et, du mème côté, un clonus de la rotule tout aussi typique, avec 
réflexe cutané plantaire en flexion. A droite, la trépidation réflexe est à peine 
ébauchée, il n’y a pas de clonus de Ia rotule et le réflexe plantaire est égaleinent 
en flexion. Ainsi donc, chez cette femme, il ne persiste aujourd'hui, comme 
reliquat de son hémiplégie gauche, que le clonug du pied et de la rotule et, 
étant données les circonstances dans lesquelles s'est produite cette hémiplégie, 
la manière dont elle a évolué, les stigmales nombreux d'hystérie présentés par 
la malade, il ne nous parait pas possible de regarder ces clonus du pied et de ja 
rotule comme relevant d'une autre eause que de l’hystérie (41). 


M. Raymonp. — J'ai justement présenté à ma leçon clinique de mardi dernier 
un cas assez analogue à celui de M. Dejerine. 

Il s’agit d'un malade, watman au Métropolitain, qui, au mois de mars 1904, a 
été éleclrocuté par une perte du courant électrique de 1,200 volts qui actionnait 
le train qu'il conduisait. Relevé sans connaissance, il pouvait quelques minutcs 
après regagner son logis. Dès le lendemain, se sont développés les pliénomènes 


(1) Depuis le jour de la présentation (4° février) jusqu'aujourd'hui (44 février), il s’est 
produit un nolable changement chez notre malade. A mesure que l'état général et les 
forces allaient cn s’améliorunt, on a constaté une diminution progressive du clonus du 
pied et de la rotule. Ces jours derniers on n'obtient que deux ou trois secousses dans le 
pied et une ou deux à la rotule. Le soir, le phénomène est souvent absent. Sous l'in- 
fluence de l'émotion — discussion avec lc malude qui veut quitter le service — on voitle 
clonus du pied ot de la rotule, presque abolis, réapparailre avec presque autant d’iaten- 
sité qu'au début. (Nolte ajoutée pendant la correclion des épreuves.) 
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pathologiques qui persistent encore actuellement et pour lesquels il est venu au 
mois de janvier à la Salpètrière. 

Le malade présente une hémiparésie gauche avec, du même côté, une hémia- 
nesthésie sensitivosensorielle d'origine nettement hystérique. I! se plaint en 
outre de douleurs de tête violentes, en casque, avec plaques cervicale et sacrée 
qui paraissent bien de nature neurasthénique. C'est donc un cas de névrose 
traumatique typique, ct cependant on observe très nettement chez ce malade le 
clonus du pied, accentué surtout du côté droit, côté opposé à la paralysie. 
J'ajoute que chez ce malade le réflexe de Babinski est négatif, ainsi que les 
signes d'Oppenheim et de Remak. Les réflexes rotuliens sont un peu vifs, mais 
égaux des deux côtés. 

Doit-on, en l'absence de tout phénomène organique, admettre que la trépida- 
tion spinale suffit à clle scule pour aflirmer l'existence d'une lésion, et n'est-ce 
pas préjuger par avance la question litigieuse qui est justement la valeur de ce 
symptôme? J'aurais plutôt tendance à considérer dans ce cas le clonus du pied 
comme un phénomène fonctionnel. 

Je pense d'ailleurs que l’évolution des accidents viendra bientôt me fixer 
dans un sens ou dans l'autre. 


M. Durour. — Il me semble qu'il y aurait peut-être avantage à bien spécifier 
les conditions dans lesquelles se produit la trépidation épileptoide; à établir que 
l'on observe ce phénomène en dehors d'une lésion du système nerveux moteur 
central, et qu'il peut dépendre d'un état particulier des muscles. A l'appui de 
celle opinion, je eiterai le fait suivant : 

Chez un malade de mon service, atteint d'érysipèle arrivé à la période du 
déclin, de violentes doulcurs musculaires sont apparues au niveau des mollets. 
Elles étaient réveillées par la marche, par la pression. Or, pendant toute leur 
durée, soit dix jours, j'ai pu provoquer des deux côlés le phénoméne du pied. 

Le signe de Babinski n'existait pas et il n’y avait pas de paralysie. 


M. J. Baminski. — Je soutiens depuis longtemps que l'hystérie est incapable 
de modifier l’état des réflexes tendineux, de les affaiblir ou de les exagérer, de 
donner lieu à la trépidation épileptoïde, et, comme j'ai eu plusieurs fois l'occa- 
sion de développer ici même mes idées à ce sujet, je crois inutile de le faire de 
nouveau. Je me contentcrai de rappeler que jamais encore on n’a pu présenter 
à Ja Société de malade dont l'observation ait confirmé ma manière de voir. 

En ce qui concerne le cas rapporté par M. Dejerine, il n'est pas non plus de 
nalure à me faire changer d'opinion. M. Dejerine a-t-il reproduit la trépidation 
épileptoide par suggestion? Non. L'a-t-il fait disparaitre par persuasion? Pas 
davantage. Bien plus, l’hémiplégie hystérique dont la malade était atteinte a 
disparu el la trépidation, qui d'ailleurs est bilatérale, a persisté. Dés lors, de 
quel droit peut-on affirmer que l’épilepsie spinale cst, dans l'espèce, liée à 
l'hystérie? Ne s'agit-il pas d’une simple coincidence? Cette trépidation peut être 
due à une tout autre cause. Je ferai remarquer, du reste, que je n'ai jamais 
prétendu que l'épilepsie spinale fût nécessairement causée par quelque lésion 
apparente du système pyramidal; personne n'ignorc qu'elle peut, par cxemple, 
être provoquée par une irritation périphérique, une arthrite du cou-de-pied. Je 
dis seulement que l'hystérie, telle que je la comprends et que je l'ai définie, 
n'exerce pas d'influence sur les réflexes tendineux et en particulier ne donne pas 
lieu à de l'épilepsie spinale; et si maintenant M. Dejerine n'accepte pas ma 
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définition de l’hystérie, je l'invite à en. fournir une autre, car, ainsi que je l'ai 
dit plusieurs fois, il est avant tout indispensable de s'entendre sur le sens exact 
des termes dont on se sert. 


M. Gitpert BALLET. — I] me semble qu'à propos de la présentation de 
M. Dejerine il ne nous est pas possible de soulever la question de la définition 
de l’hystérie. Cette question doit venir ici en discussion et je ferai des efforts 
pour que ce soit le plus tôt possible. Je rappellerai à propos du débat que j'ai 
présenté ici naguëre un malade qui était affecté de trépidation spinale et que je 
croyais alteint de simple neurasthénie. Les symptômes ultérieurs n’ont pas con- 
firmé ce diagnostic et je suis revenu ici sur ce cas pour indiquer qu'il existait 
une tumeur irritant par voisinage le faisceau pyramidal, sans lésion toutefois de 
ce faisceau. 


Vl. Troubles d’Elocution chez un ancien Aphasique, par M. Ilkenni Lamy. 
(Présentation du malade.) 


Le malade que je vous présente ne mérite plus d'être qualifié actuellement 
d'aphasique, quoique son histoire soit bien celle d'un aphasique et qu'il ait con- 
servé des troubles d’élocution très marqués. 1] prononce en effet tous les mots; 
il comprend la parole, l'écriture, il écrit spontanément, sous dictée; il copic 
d'une façon correcte. Je n'ai pu déceler chez lui aucun trouble de la lecture 
mentale, aucun défaut d'évocation spontanée des images auditives. Il est vrai 
que, lorsqu'on lui fait lire mentalement un fait-divers dans un journal, et qu'on 
lui demande de répéter ce qu’il a lu, il n’y parvient pas. Certainement il existe 
chez lui des troubles de l’attention et de la mémoire. En tout cas, la « notion 
du mot » paraît intacte. 

Son histoire, disais-je, est bien celle d'un aphasique. Il a cu, il y a quatre 
ans, un vertige suivi d'hémiparésie droite légère, et de perte à peu près com- 
plète du langage articulé. De plus, il comprenait incomplétement ce qu'on 
disail autour de lui, et ne parvenait pas à déchiffrer les mots qu'on écrivait. 
N'ayant eu à aucun moment de troubles cérébraux profonds, il se souvient par- 
faitement qu'à la Charité il ne put lire Ie mot « paralysie » qu'on lui avait tracè 
en gros caractères. 

Quelques mois plus tard, il consulta M. Dejerine, à la Salpétricre; et il a 
encore dans son portefeuille une ordonnance avec la mention « Aphasic, para- 
lysie faciale droite ». Peu & peu, il a reconquis tous Jes mots; la faculté de lire, 
d'écrire a été entièrement récupérée. | 

Actuellement, il n’a plus trace de paralysie des membres, pas de modification 
des réflexes tendineux à droite. On note seulement une parésic évidente du 
facial inférieur droit, sans participation du peaucier du cou. En somme, il ne 
présente aujourd'hui que le trouble d'élocution que vous allez constater et qu'il 
me paraît impossible de qualifier aulrement que de dysarthrie ou de dyslalie. 

Cette dysarthrie est vraiment spéciale el ne ressemble à aucune autre, je crois. 
J'ai porté le diagnostic d’ancien aphasique avant de rien savoir de l'histoire 
antérieure de ce sujel, sur ce seul fait que je me suis souvenu d'un individu par- 
lant exactement de cette façon. Il s'agissait d'un aphasique typique du service 
_ de M. Brissaud dont j'avais fait la rééducation en 1890, à l'hôpital Tenon. 

Voici les caractères qui me paraissent à relever dans son parler : 
4° La parole est entrecoupée, hachée : elle n’est pas scandée syllabe par syl- 
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labe comme celle de la sclérose en plaques. Elle est détachée mot par mot: seuls 
les mots un peu longs sont parfois coupés en deux. 

2° Toutes les syllabes sont bien articulées; Ics + en particulier sont très nette- 
ment prononcés ainsi que Îles labiales explosives, ce qui indique une intégrité 
musculaire de la langue et des lèvres. Mais souvent le malade butte, en quelque 
sorte, sur un mot difficile : ils’en aperçoit parfaitement et en ce cas le recommence. 

3° De lemps à autre, le discours est incorrect : le sujet saute un mot d'impor- 
tance secondaire. dont l'absence ne nuit pas à la compréhension de la phrase. 
Il dit par exemple : « J'ai — eu — autrefois — étourdissement ». On pourrait 
dire familiérement qu'il « parle nègre ». Il a d'ailleurs tout à fait conscience de 
cette incorrection, et il en donne la raison en disant que cela lui donne 
moins de mal de parler ainsi. Si on Ic lui demande, il est parfaitement en 
mesure de recommencer sa phrase correctement. 

4 Si on le fait parler à haute voix ou lire un peu longtemps, les accrocs, les 
incorrections, les mots écorchés deviennent plus nombreux. Non seulement son 
attention se fatigue, mais il s’essoufflc en parlant. C'est qu'en effet il règle fort 
mal sa respiration pendant son discours : il parle d’une façon haletante, reprend 
son souffle plusieurs fois au cours de la phrase. 

En somme, l'impression que fait ce malade, aux premières réponses qu'on 
obtient de lui, est celle d’un étranger parlant péniblement le français. Fait à 
retenir, parmi les médecins qui l'ont examiné, deux lui auraient demandé s'il 
n'était pas roumain. 

L'intonation me paraît assez bien conservée chez lui, bien qu'on en puisse 
juger difficilement à cause de l'allure entrecoupée de ses phrases. H ne chante 
pas et n’est pas musirien, de sorte que je wai pu étudier chez lui le langage 
musical; mais il reconnaît Ics airs populaires. 

Fort intelligent, il raconte fort bien son histoire, en y mettant le temps et en 
demandant seulement un peu de patience & son auditeur. 

Je désire insister seulement sur deux points de cette histoire : 

{° Voici un aphasique moteur guéri, chez lequel la « notion du mot » aété 
récupérée en entier — (on peut sans dificulté admettre que son aphasie a été 
causée par une lésion corticale du centre de Broca). — Théoriquement cet 
homme devrait donc parler aussi bien que par le passé. Eh bien! il conserve 
aujourd'hui un trouble d'élocution assez important pour le gêner dans la vie 
courante et l'empêcher d'exercer son métier de cuisinier. 

2° Cette sorte de dysarthrie est assez spéciale pour être reconnue entre toutes. 
Tous ceux qui ont procédé à Ja rééducation d'aphasiques moteurs ont da entendre 
à un moment donné leurs sujets parler d’une façon analogue. H s’agit ici non 
d'incapacité d’articulation, mais de maladresse à prononcer les mols, à grouper 
les syllabes, jointe à un défaut de coordination dans l'acte respiratoire qui 
accompagne Ja parole — trouble que je qualificrais volontiers de dyslalie 
corticale. 


M. Hexry Metaz. — Chez le malade présenté par M. Lamy la fonction du 
langage s'est en effet reconstituée d'une façon presque parfaite. On remarquera 
que ce malade parle presque toujours en séparant les syllabes les unes des 
autres. Celle manière de parler facilite grandemeut l'élocution de certains apha- 
siques. Aussi, dans la rééducation de la parole, doit-on utiliser la syllabation. 
Pour les aphasies motrices en particulier, lorsque les malades ont conservé 
indemnes la vision verbale et l’audilion verbale, une des causes qui paraissent 
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influer le plus sur leur difficulté d’élocution est la suivante : ils voient d’emblée 
sur le papier ou dans leur esprit le mot qu'ils veulent dire, et ils le voient tout 
entier, sans le décomposer en ses syllabes constitutives. Lorsqu'il s’agit de le 
prononcer, ils ne prennent pas le temps de faire cette décomposition syllabique; 
ils ne pensent pas que les organes préposés à l'articulation des mols ont perdu 
de leur activité et de leur souplesse; en d’autres termes, lorsqu'un aphasique de 
cette catégorie veut parler, il cherche à faire ce qu'il faisait avant de devenir 
aphasique. Il ne se rend pas compte qu'il ne peut pas demander à sa langue, à 
ses lèvres, etc., la même dextérilé qu’autrefois; il s'embrouille, il s'impatiente, 
ce qui ne fait qu’aggraver la difficulté de sa parole. 

Si au contraire, soit pour lire, soit pour parler, le malade s’astreint à faire 
ce qu’il faisait lorsqu'il a commencé à parler ou à lire, — c'est-h-dire à séparer 
chaque mot en ses syllabes consécutives, — il arrive beaucoup plus aisément à 
articuler avec correction. Mais pour y parvenir il lui faut un entraînement spé- 
cial. I] est nécessaire qu'il s’habitue de nouveau, comme il s’y était habitué au 
moment où il a appris à parler ou à lire, à décomposer chaque mot syllabique- 
ment et à mettre un temps d’arrét entre la prononciation de chaque syllabe. 
Dans la pratique, on obtient de bons résultats en faisant faire de fréquentes lec- 
tures dans ces syllabaires d'enfant où les syllabes de chaque mot sont séparées 
les unes des autres par de petits traits. 

Une autre remarque à propos du malade présenté par M. Lamy. Chez lui, on 
l'a vu, la fonction d’articulation est presque complètement rétablie ; mais l'irto- 
nation du langage fait encore souvent défaut. Comme l'a fait justement 
remarquer M. Lamy, cet homme parle comme un étranger qui connaîtrait mal 
notre langue, auquel il faudrait encore un certain temps de réflexion pour arti- 
culer correctement, et surtout, ajouterai-je, auquel manque la « chanson » 
de notre langage. M. Brissaud a relevé cette particularité et même a fait con- 
naître l'existence d'une aphasie d’intonation. Presque tous les aphasiques 
moteurs ont perdu plus au moins la faculté d'intonner. Et alors même que chez 
eux l’articulation redevient correcte, l'absence ou l'insuffisance de l'intonation 
rend encore leur parole imparfaite. L’intonation, sans doute, est difficile lorsque 
la parole est très lente, et surtout lorsqu'elle est syllabée. Ce n'est pas une 
raison pour s'en désintéresser. 

Pratiquement, j'ai pu m'en convaincre, outre les exercices de syllabalion, il 
est très utile de faire faire aux aphasiques des exercices d'intonation. La chanson 
du langage étant intimement unie à l'articulation, on comprend qu’eile puisse 
favoriser la reconstitution de cetts dernière. 


Vil. Achondroplasie partielle, forme atypique, par M. Ifexr: Durour. 
(Présentation de malade). 


A côlé des formes typiques d’achondroplasie, il existe toute une gamme de 
sujets atteints de troubles de l’ossification relevant d’une dyschondroplasie 
partielle. Selon la façon dont s’est répartie cclte dyschondroplasie on a affaire à 
des individus qui se rattachent à l'achondroplasie par un cnsemble de signes 
positifs, mais s'en différencient par l'absence de quelques-uns des caractères 
typiques, qu'on est habitué à considérer comme la signature non discutable de 
cette affection. 

M. Félix Regnault a déjà décrit quelques-unes de ces formes anormales, 
M. Durante également. J'ai eu l'occasion tout récemment d'en étudier une 
nouvelle, c'est elle qui fera l’objet de cette présentation : 
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Ossznvations. — Geneviève G... est dgéo de 14 ans et demi (janvicr 1906). Commo 
antécédents on note que son père est mort tuberculeux, sa mére d’une maladic do cœur 
avec hémiplègie. Ils no présentaient aucune malformation. Deux sœurs et un frère plus 
âgés, une sœur plus jeune sont bien ronformés. 

Geneviève G... n’a eu que la rougeole duns la première enfance. Elle est régiéc depuis 
l'âge de treize ans ct demi régulièrement. 

Les points intéressants de son histoire sont les suivants : Ello est née avant terme à 
huit mois; dès Ja naissance on s'est aperçu que ses mains et ses picds étaient mal 
conformés. 

Vers l’âge de quatre ans seulement, son entourage aurait été frappé de la petitesse de 
se laille, et c’est vers huit ans qu'elle se serait arrèlée de grandir, sinon complètement, 
du moins d'une façon sensible, car il n’a pas été fait de mensuration. 

En janvier 4906, c'est-à-dire actuellement, elle mesure 4 m. 24, et à première vue on 
est frappé dc la petitesse de la taille, comparéc au développement do la této. Le crine 
surtout est augmenlé de volume. Mais la face. par l'épatement du nez, par l’empatement 
des traits, concourt aussi à donner à l’'eusemble céphalique unc apparence de maturité 
qui ne concorde ni avec l'âge ni avec la taille du sujet. 

Examinée toute nue, on nole chez cette enfant les particularités suivantes : Les 
membres inféricurs sont trop courts. Le buste, de la fourchelte sternale au pubis, 
mesure 52 centimètres, il a lair trop haut pour la taille. L’unscllure lombaire est très 
prononcée. L’abdomen bombe en avant. La musculature générale est bien développée, 
plutol trop au niveau des fosses, qui sont très proëminentes, et au niveau des cuisses ct 
des jambes, ot: les reliefs musculaires sont exagérés. 

L'extrémité des doigts, les bras pendants, dépasse un peu la limite qui sépare le tiers 
supérieur du tiers moyen de la cuisse. 

Dimensions des ditférents segments des membres : 


MEMBRES SUPÉRIEURS MENDRES INFÉRIEURS 
Longueux {olale : 52 centimélres. Longueur totale : 62 centimèlres. 
Bras...............,,........... 20 cent. Cuiss0..................... . 335 millim. 
Avant-bras...................... 18 — Jambe..............,....... 288 — 
Main....................,....... 1# — 


Le quatrième doigt de chaque main ost presque aussi court que Je cinquième par suite 


d'un arrêt de développement de son métacarpien. 

La léte des péroués alfleure les plateaux des tibias, ce qui est anormal, si on la com- 
pare à la radiographie d'un sujet sain de même fge. 

Un seul os de l'avant-bras est inrurvé, c'est le radins. Il y a peu de gonflement 
épiphysaire; aucune déformation du thorax; les réflexes sont normaux. 

Le lissu sous-cutané n'est pas inflltré, les poumons sont normaux, le cœur bat à 
quatre-vingts à la minute. On sent le corps thyroïde à la palpation du cou. 

L'enfant est gaic, mais retardataire, sait lire et écrire: elle ne peut fixer son attention, 
jone toujours; elle a l'intelligence de sept ans, disent ses parents. Seins très développés, 


pubis pileux. 


En résumé, il existe des signes qui rattachent cette enfant à l’achondroplasie, 
ce sont : 

Facies; taille, ensellure lombaire, musculature trés développée, briéveté des 
membres, arrêt de développement trés marqué du quatrième métacarpién, éléva- 
tion anormale de la tête du péroné (signe indiqué par M. Marie). Hauteur du 
tronc. 

I! y a ane absence des caractères qu'on rencontre dans l'achondroplasie 
Lypique, ce sont : 

Membres supéricurs trop longs, quoique courts; ils dépassent les crétcs 
iliaques. Absence de main en trident. 

Les bras devraient étre plus courts que les avant-bras; les cuisses plus 
courtes que les jambes, ce qui n'est pas chez la malade. 

Conclusion. — Je pense que le seul diagnostic à porter est celui d'achon- 
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droplasie partielle atypique. 1! est bon également de remarquer le déséquilibre 
de développement osseux dans les segments de membre, où deux os sont accou- 
plés comme l'avant-bras. L’un des deux os, le cubitus, est rectiligne; le radius, 
au contraire, est incurvé, et semble ne devoir sa courbure qu'à l'arrêt de déve- 
loppement du cubitus, qui a en quelque sorte bridé son satellite. Le radius, 
plus disposé à grandir, s’est soumis en se pliant aux exigences retardatrices de 
son voisin. 


VIH. Syndrome Myopathique chez un enfant de 7 ans. Guérison. 
(Traitement par les bains hydro-électriques à courants triphasés), 
par MM. P. Anmanv-Delilze CLÉ. ALaknt-WEIL. 


Nous avons l'honneur de présenter à la Société de Neurologie, un enfant 
ayant eu, l’année’dernière, des symplômes de myopathie, et qui est actuelle- 
ment guéri. Voici son observation résumée : 


André L,.., &gé de 7 ans, est nè à Lerme de parents bicn portants. Chez les grands 
parents, on ne relève aucun cas de myopathie. Il est l'alné de deux autres enfants, une 
fille et un garçon, qui sont en parfaile santé. 

Dans ses antécédents personnels, il n'existe aucune maladie importante à signaler jus- 
qu'au début de l'affection qui fait le sujel de cetle communication, c'est-à-dire au milieu du 
inois de mai 1905. 

A cette époque, les parents remurquèrent que l'enfant tombait souvent pendant la 
marche, et que la force des membres supérieurs ctait diminuéc. Au milieu de juin, la 
marche, qui s’accompagnait de fatigue rapide, commença à se faire avec un dandinement 
si marqué que l’on consulta le médecin de la famille, qui porta le diagnostic de troubles 
de croissance et prescrivit des frictions médicamenteuses; mais les phénomines s'aggra- 
vant, l'enfant ne pouvant plus ni courir ni monter un oscalier, il envoya lc potit malade 
au D’ Broca, qui ne Jui reconnaissant pas d'affection chirurgicale, l'adressa à l'un de 
nous. 

À ce moment, c'est-à-dire Ic 12 juillet 4905, l’examen praliqué par Armand-Delille donna 
les résultats suivants, contrôlés d'ailleurs le surlendemain par Albert-Weill : Démarche de 
canard avec dandinement très marqué, marche très difficile à cause de la fatigue rapide; 
impossibilité de monter un escalier sans appui; ce n'est qu'en se cramponnant à la 
rampe des deux bras que l'enfant peut hisser sur la marche supérieure le pied droit, puis 
le pied gauche. 

L'enfant, couché horizontalement sur le dos, est dans l'impossibilité de se relever sans 
aide; pour le faire, il prend les attitudes caractéristiques, se roulant d'abord sur le flanc, 
puis s’asscyant, puis s’archoutant sur les quatre membres écurtés ; à ce moment il no 
peut même pas se relever seul en se hissant le Jong de ses jambes s’il n’a l'appui d'une 
chaise pour commencer le mouvement d’élévation du tronc. L'enfant une fois debout, se 
tient les jambes écartées, et présente une légère ensellure lombaire. 

Aux membres supérieurs, on constate de l'affaibiissement des muscles de Ja racine, ct 
en particulier du biceps ct du triceps, les fléchisseurs des doigts paraissent également 
légèrement affaiblis dans le mouvement de serrer un objet. 

Les muscles de la face présentent une intégrité absolue. 

Les mensurations donnent les chiffres suivants : 

Cuisses. — Circonférence mesurée à 10 cm. au-dessus de la rotule : 

Droite, 30 c., gauche, 29 cm. 

Jumbes. — 5 cm. au-dessous de la rotule : 

Droite, 24,5; gauche, 24 cin. 

Bras. — 5 cm. au-dessus de l'ulécrano. 

Droit, 17 cm.; gauche, 47 cm. 

Les réllexes tendineux sont conservés, mais peu forls. La sensibilité est intacte sous 
lous ses inodes. Les autres organes sont absolument intacts. 

Le 14 juillet, un examen électrique minutieux pratiqué par Albert-Weill, donne les 
résultats suivants : 

Absence de toute réaction de dégénérescence dans aucun muscle, mais diminution de 
l'excitabilité galvanique et taradique des muscles dont la fonction physiologique est ubolic 
ou diminuée (fessiers grands droits abdominaux, quadriceps femoraux, de mème pour 
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les fléchisseurs de l’avant-bras ct les muscles des éminences thénar et hypothénar). Les 
muscles do la masse sacro-lombuire et le grand dorsal sont un peu moins oxcilables à 
gauche qu'à droite. 

Se basant sur les résultats d'expériences relatives à l’action des bains hydro¢lectriques 
à courants triphasés sur la circulation sanguine et la contraction musculaire, le D' Albert- 
Weill institua le traitement suivant : 

Pendant un mois (du 44 juillet au 13 août) bains hydro-électriquos par courants triphas¢s 
dun quart d'heure à 20 minutes do durée, dans une baignoire rigoureusement isolée avec 
trois électrodes immergées, puis faradisation localisée des muscles de la ceinture, du 
tronc et des avant-bras, pendant 10 minutes. 

Après un arrêt d'un mois, le traitement est repris du 15 septembre au 26 septembre, 
puis après une nouvelle interruplion du 13 au 22 octobre. 

A partir du 12° jour de ln première série, on constata unc amélioration notable de l'impo- 
tence musculairc; après la 30° séances, l'enfant pouvait déjà se rclever quand il était assis 
sur unc chaise basse, il pouvait monter un cscalier en so tenant seulement très légére- 
ment à la rampe et commenvait à pouvoir courir, Ja facilité des mouvements des 
membres supérieurs était également en partic revenuc. L'amélioration se continuait au 
cours des deux autres séries, et le 23 octobre, l'enfant paraissait complètement guéri : il 
pouvait marcher normalement, courir, se relever et monter un escalier sans aide. La 
guérison s'est maintenue jusqu'aujourd'hui : l'enfant marche normalement, il court avec 
facilité, il peut se relever comme un sujet normal. A la palpation des muscles précédem- 
ment atteints, on constate qu'ils ont repris du volume, ainsi que de l'élasticilé ct de la 
consistance — les mensurations en font d'ailleurs foi, Nous trouvons en effet : 

Cuisses. — À 10 cm. au-dessus de la rotule : 

À droite, 33 em.; à gauche, 32 cm. 1:2. 

Jambes. — À 5 cm. au-dessous de la rotuic: 

À droite, 25 cm. 1/2; à gauche, 24 cm. 1/2. 

Bras. — À 5 cm. au-dessus do l’olécrane : 

A droite, 49 cin. 4/2; à gauche, 49 cm. 


Nous n’ajouterons que quelques mots a cette observation. Voici un enfant qui 
parait aujourd'hui complétement normal, et qui cependant présentait en juillet 
dernier des symptômes nets de myopathie d'une forme très voisine du type 
Leyden-Mwæbius. Le diagnostic de myopathie a été porté, à cette époque, non 
seulement par chacun de nous, mais par notre confrère le D' Diamantberger, et 
par notre maitre le D° Marfan; enfin, le professeur Raymond, qui a vu cet en- 
fant, cependant déjà très amélioré, au commencement de septembre, a égale- 
ment porté ce diagnostic. 

Il ne paraissait s'agir ni d'une polynévrite, vu la topographie et les réactions 
électriques, ni d'une myasthénie, vu aussi la topographie myopatbique si 
nelle. On pourra cependant objecter qu'il ne s'agissait pas d'une myopathie 
progressive ordinaire, vu la rapidilé relalive du développement des symptômes, 
mais nous ne savons pas si l'affection n'avait pas débuté un certain temps avant 
que les parents s'en soient aperçus. 

La guérison parait en tout cas avoir élé directement en rapport avec letraite- 
ment électrique nouveau qui a été pratiqué. 

Ce qui nous avait fait éliminer l'idée d’une polynévrite — c’est non seule- 
ment la topographie de la paralysie, mais aussi les résultats fournis par l'examen 
électrique : j'élais, pour ma part, si convaincu qu'il s'agissait bien d’une 
myopathie, que ma surprise a été des plus grandes lorsque j'ai appris que 
l'enfant était guéri. 

Nous avons jugé intéressant de signaler ce cas à l'attention des neurologistes, 
en attendant qu'on fasse connaitre des observations analogues. 


IX. Syndrome de Landry avec lymphocytose du liquide céphalo- 
rachidien. Guérison, par MM. P. ArManp-DE.iLie et DENRCHEAU. 


L'enfant Foss Aimée, ägée de 5 ans 1/2, est amenée à l'hôpital des Enfdnts malades, 
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et recue dans Je service de Ja clinique, sallo Parrot, le 23 Juillet 1905, pour de la para- 
lysie des membres inférieurs. 

Rien de particulier à signaler dans les antécédents héréditaires, ni dans les antécédents 
personncls, à part une pneumonie, la varicelle et une rougeole légère. 

L’affection actuelle a commoncé onze jours avant l’ontrée à l'hôpilal par des phéno- 
mènes infectieux, de la fièvre, de la toux et un érythème qui au début a fait penser à la 
rougeole; dès ce moment elle est restée alitée. Depuis quatre jours, l'enfant se plaint 
de céphalée ainsi que de douleurs au niveau des genoux; la nuit elle est agilée; de plus. 
elle refuse toute nourriture et a de la constipation, mais elle n’a pas eu de vomissements ; 
depuis le même moment, la mère a constalé que les jambes de l'enfant étaient flasques 
et qu'elle ne pouvait sc ineltre debout sur son lit. 

A l'examen, on constate que l'enfant, très abattue, est couchée sur Je côté, les membres 
inférieurs légérement fléchis, mais flasques : lorsqu'on essaie de les inettro en extension, 
on provoque do la duulour. Les mouvements volantaires sont impossibles, los réflexes 
palellaires el achilléens sont abolis. 

Ii oxiste de la parésie des mcinbres supérieurs, mais les mouvements volontaires sont 
possibles, bien que la force soit très diminuée ; par contre, il existe un certain degré de 
contracture do la nuque. 

Il n'existe aucun trouble de la sonsibililé. 

Les sphincters sont touchés. la paralysie vésicale nécessite des sondages répétes, la 
défécation ne se produit qu'à la suite de lavements. 

L'enfant est très abattuo, il existe de la dy3pnée, avec quarante inspirations par mi- 
nute; malgré la température à 37° le pouls ost très rapide, bat à 190, il ost régulier, mais 
petit et pou tondu ; à l'auscullation, on trouve des rales de bronchite disséininés dans 
toute I’étenduc de la poilrine. 

Le lendemain, l’état est le méme, une ponclion lombaire permet de constater une 
lymphocy tose légire du liquide céphalo-rachidien. 

Jusqu'au 26 juilict, les symptômes vont en s’aggravant, la parésie s’accentue aux 
membres supérieurs, le pouls roste trés rapide el la dyspnée intense, et l'on craint de 
voir survenir la mort par paralysic bulbaire. 

Le traitement consiste en pointes de feu lv long de la colonne vertébrale et en injec- 
tions sous-cutunées de strychnine. 

Le 26 juillet, une nouvelle ponction lombaire montre uae lymphocytose très notable. 

A partir du 28, l'état semble s'améliorer, le pouls est à 14C, la dyspnée moins rapide, 
l'enfant a une sclle spontanée. 

Le 29, l'enfant urine spontanément pour la première fois. 

Le 4* août, l'amélioration est considérable, le pouls est à 120, la respiration à 16; 
mais la paraplégie flasque resto complète, et les mouvements des membres supérieurs 
sont trés faibles, l'enfant ne peut tenir un verre pour le porter à la bouche. 

Le 2 août, ua examen électrique pratiqué par notre colléguo Delherme donne les résul- 


tats suivants : 
Côté droit : 
COURANT FARADIQUE COURANT GALVANIQUE 


Jambier antéricur. + Hypoexcilabilité, 


Extenseurs comm. ort, réagissent trés faiblement | à 7 et 9 milliampères 
Péroniers. à courant très fort. contraction lente 
Jumeaux. | inversion de la formule 
Quadriceps. | réagit très faiblement | 

Fessiers. éd. d 

Muscles des gouttières. \ td, ‘ee. 

Petits muscles de la main. | id. | 

Fléchisseurs de l'avt-bras. sauf pour le bi 

Biceps. Triceps. eo ne d DR qui ( , 

M. de l'épaule. n'a pas de id. 


Côté gauche : Réactions identiques. 

En résumé, l'examen montre l'existence d’une réaction de dégénérescence incomplète 
pour tous les muscles sauf pour Jos deux biceps. Le groupe jambier antéro-externe 
gauche est en dégénérescence plus marquée. - 

Depuis cette époque, l'enfant a été électrisée régulièrement, d’abord avec des courants 
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continus, puis, lorsqu'elle a été rendue dans sa famille, uniquement au courant fara- 
dique. 

Le 5 août a débuté une scarlatine bénigne qui n’a eu aucune influence sur l'évolution 
de la paralysie. Mais dès le milieu du mois d'août, on constatait unc atrophie extrême 
de tous les muscles des membres ot de leurs racines, l’onfant restail complètement para- 
plégique et ne pouvait s'asseoir sur son lit, elle ne pouvait faire que quelques mouve- 
ments de la téte ct des membres supérieurs. 

À la fin du mois d'août, on constatait la possibilité de légers mouvements des orteils, 
ainsi que des contractions volontaires des muscles de la cuisse, insuffisants cependant 
pour remuer les membres inférieurs. 

L'enfant fut reprise par ses parents le 2 septembre, et nous ne l'avons revue qu'à la 
fin de décembre. A ce moment, elle pouvait marchor, ct d’après la mére, les mouvements 
étaient revenus progressivement, l'enfant avait pu se tonir debout et faire ses premiers 
pas au commencement de décembre. 

Actuellement, il existe encore une amyotrophie très notable, mais tous les mouve- 
ments sont possibles. Les réflexes tendineux restent cependant complètement abolis, 
mais il n'existe aucun trouble de la sensibilité. 

L'examen électrique montre encore une hypoexcitabilité galvanique et faradique des 
muscles précédemment étudiés. La réaction de dégéaérescence n'existe plus. 


En résumé, chez une enfant présentant tous les symptômes d'une paralysie 
ascendante aiguë de Landry, avec menace de mort par phénomènes bulbaires, 
et troubles sphinclériens, nous avons constaté une réaction lymphocytique du 


liquide céphalo-rachidien. 

On pourrait discuter le diagnostic de polynévrite, mais l'absence de troubles 
de la sensibilité, l'existence des troubles sphinctériens et la réaction méningée 
nous font pencher pour le diagnostic de myélite ascendante aiguë, et comme les 
cas de guérison de ces formes sont rares, nous avons jugé intéressant de pré- 


senter cetle malade. 


X. Troubles de la Motilité des membres inférieurs rappelant ceux 
de l’Ataxie Gérébelleuse, par MM. Cn. Acnanp et A. IKIRoOT. 


X..., âgé de 37 ons, cultivateur, entre à l'hôpital Tenon, le 29 décembre 1905, atteint 
d'une affection respiratoire et de troubles moteurs des membres inféricurs. Sa maladie 
a débuté d’une façon brusque, quinzc jours auparavant. Après avoir passé la nuit couché 
dans la paille, il s’est aperçu le matin qu'il no pouvait marcher, parce que scs jambes 
élaient agilées d’un tremhlement violent. Puis, quelques jours après, il se mit à tousser, 
cat de la fièvre et dut se rendre à l'hôpital. 

A son entrée, on constate, à l'examen du thorax, l'existence de signes de congestion 
des deux bases; à droite surtout on trouve des ries crépitants qui s'étendent sous l'ais- 
selle. L’expectoration peu ahondante cst formée d'écume avec quelques crachats vis- 
queux et épais. li n’y a pas de dyspnée. La température est de 39°. Pas d'albuminurie. 

Lés membres inférieurs présentent une exagération manifeste des réflexes rotulicns et 
une trépidation épileptoïde très facile à provoquer : la percussion du tendon rotulien 
détermine des secousses multiples. La plante des pieds est le siège d’unc hyperesthésie. 
On ne constate pas le signe de Babinski. La sensibilité est conservée partout. 

Dans la position couchio, le malade peut élever ses pieds au-dessus du plan du lit. ll 
est capable de ics maintenir élevés, mais le membre est agité de quelques oscillations. 

Le mouvement qui consiste à rapprocher le talon de la fesse sc fait assez bien. Etendu 
sur Je dos et les bras croisés, lo malade so met sur son séant en n'élevant que peu los pieds 
au-dessus du lit. Debout, le malade vacille un peu lorsqu'il joint les talons, sans que ce 
leger trouble augmente par l'occlusion des veux. La démarche a le caractère ébrieux ct 
spasmodique ; Ic malade écarte les jambes pour marcher, il dévie et zigzague de part et 
d'autre de la ligne de marche, il talonne un peu ct ses jambes sont agitécs do petites 
secousses. 

Les membres supérieurs ne présentont aucun trouble, si ce n'est un léger tremblemont 
des mains. Les objets sont facilement saisis ct la main ne planc pas au-dessus d'eux. Il 
n'y a point de troubles auriculairce, ni oculaires. Pas do troubles des sphincters. 

Au bout de quelques jours, les symptômes thoraciques s’amendent, la congestion dispa- 
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rail de la base gauche : un foyer subsiste seulement du côté droit. Le 4* janvier se produit 
une défervescence, la température, qui la veille était à 40° 6, tombe brusquement à 38°6; 
une crise sudorale ct urinaire so produit on même temps. Toutefois le 3, la fièvre so 
rallumc et deux poussées successives se développent jusqu'au 22 janvier. Pendant ce 
tomps, les troubles moteurs des membres inférieurs persistent, quoique un peu 


atténués. 
La ponction lombaire a clé faite le 31 décombre et renouvelée le 29 janvier : le liquide 


céphalo-rachidien ne présentait pas de réaction leucocytaire. 


En somme, ce malade a été atteint d'une affection aiguë du poumon, offrant 
les caractères d’une broncho-pneumonie, peut-ètre grippale, qui a été précédée 
de quelques jours par l'apparition de troubles moteurs particuliers aux membres 
inférieurs. Ges troubles sont assez différents des symptômes de névrite ou de 
méningo-myélile qui accompagnent parfois les infections pulmonaires. Ils rap- 
pellent certains des troubles qu'on observe dans l’ataxic cérébelleuse, en raison 
de leur caractère spasmodique et de la démarche titubante. Mais il faut recon- 
naître qu'ils sont loin de constituer l’ensemble du syndrome cérébelleux. Il n'y 
a point de troubles oculaires, la main ne plane pas sur les objets. On nc relève 
dans les antécédents du malade aucune hérédité. 

Toutefois, cet homme raconte qu'il a déjà éprouvé, il y a dix-huit mois, en 
aout 1904, alors qu'il travaillait aux champs, des troubles analogues et mème 
plus prononcés. ll fut pris brusquement aussi de tremblement des jambes et de 
gêne des mouvements qui l’empéchaient non seulement de marcher, mais même 
de se tenir debout. Ces troubles disparurent en six semaines. 

De plus, un symptôme ancien et qui remonte à la plus tendre enfance doit ètre 
relevé : c’est un trouble de la parole; il consiste essentiellement en bégaiement, 
le débit présente aussi une certaine monotonie et la parole est un peu explo- 
sive parfois. Ajoutons que la langue est le siège d'une légère trémulation. 

Ce trouble de la parole représente-t-il l'ébauche en quelque sorte monosymp- 
tomatique d’une ataxie cérébelleuse de l'enfance, qui serait restéc fruste et qui 
aurait subi à deux reprises, et récemment à l'occasion d'une maladie aigué, 
une recrudescence donnant lieu à l'apparition de manifestations nouvelles de la 
maladie aux membres inférieurs ? On pourrait, à ce propos, rappeler que l’ataxie 
hérédo-cérébelleuse débute parfois à la suite d'une affeclion aiguë, et que le 
même fait s’observe également pour la paraplégie spasmodique familiale. 


XI. Rhumatisme déformant du côté opposé à l’'Hémiplégie, par 
MM. Cu. Acuarp et A. Riuor. 


Les relations du rhumatisme déformant avec les arthropathies nerveuses ont 
été maintes fois discutées et les auteurs ont souvent cherché dans le système 
nerveux un élément pathogénique de ce rhumatisme. Nous rappellerons scule- 
ment un travail de Massalongo (1) qui étudie l'association du rhumatisme aux 
lésions nerveuses et relève chez les hémiplégiques une proportion de 24 pour 100 
d’arthropathies du côté paralysé. Tout récemment, M. Etienne (de Nancy) (2), a 
rapporté deux observations dans lesquelles le rhumatisme déformant parait 
avoir en quelque sorte préparé le développement d'une arthropalhie tabétique. 

Il en est tout autrement chez la malade que nous présentons. 


(1) Massatonco. Contrib. alla fisiopatol. del reumatismo articulare cronico. Sua origine 
nervosa, La Riforma med., 1993. 

(2) G. ÉTiEnne. Arthropathies nerveuses et rhumatisme chronique. Rev. Neurolog., 
45 déc. 1905, p. 1137. . 
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Cette femme, âgée de 58 ans, est atteinte depuis deux ans d’une hémiplégie gauche 
avec contracture. La face est peu atteinte. Mais le membre supérieur n'exécute que des 
mouvements limités, il est contracturé en flexion, recplié au devant du thorax; la main 
est dans l'attitude du poing fermé; cette contracture, toutefois, cède encore aux manceu- 
vres de redressement. Au membre inféricur, la paralysie est moins prononcée : bien que, 
dans la position debout, ce membre soit inrapabhle do porter le poids du corps, il peut. 
dans la position couchée, exéenter des mouvements assez ¢lendus ct s'“lever notablic- 
ment au-dessus du plan du lit. De plus, il ne présente pas de contracture, le réflexe 
patellaire n'est pas exagéré, le signe de Babinski est pou apparent. Quant à la sensibi- 
lité, elle est partout conservée du côté paralysé. 

Outre cette hémiplégie gauche manifestement organique, la maladc présente dos signes 
de rhumatisme chronique à poussées subaigués. La première atteinte survint deux ans 
avant l'ictus apoplectique; elle dura peu et se localisa exclusivement au genou droit. 
Puis, il y a six mois, c'est-à-dire trois ans et demi après l'attaque d’hémiplégie, survint 
une seconde atteinte rhumatismale qui frappa la plupart des articulations du côté droit: 
épaule, coude, poignet, petites jointures des doigts, genou, cou-de-piced. Cette poussée 
rhumatismalc s’accompagna de douleurs assez vives ot de gonflement. Elle ne s'est 
jamais complètement éteinte ct a luissé des déformations caractéristiques. 

A la main droite, en effet, les petites jointures des doigts sont noueuses; les articula- 
tions des phalanges ct des phalungines présentent des tuméfactions élastiques. formées 
par les synoviales gonflées. Les doigts dans leur ensemblé sont légèrement déviés vers 
le bord cubital. L'épaule, le coude, le poignet de ce côté sont douloureux et la malade 
évite tout mouvement de ces jointures. 

Quant au coté paralysé, il ne présente rien de semblable. Il n'est pas le siège de dou- 
leurs. Les doigts de la main, lorsqu'on les a redressés pour effacor l'attitude fléchie 
résultant de la contracture, apparaissent indemnes do déformations articulaires. 


L'interprélation de ce fait est délicate et nous ne pensons pas qu'elle puisse 
être élncidée complètement par notre seule observation. Toutefois, la prédilection 
du rhumatisme pour le côté sain chez notre malade n’est pas sans analogic avec 
ce qu'un certain nombre d’observateurs ont signalé pour divers troubles vascu- 
laires et lésions infectieuses de la peau. 

Sans doute, on voit souvent les troubles de ce genre, de même que les altéra- 
lions trophiques, prédominer sur des membres paralysés : c'est ce que signalent 
Chevalier (4) et Féré (2) pour la variole et la vaccine, Etienne (3) pour le pem- 
phigus, Matignon (4) pour les furoncles, Émily (5) pour l'acné. Mais ce n'est par 
une règle absolue et c'est même parfois le contraire qui s’observe. 

Parhon (6) a trouvé que la vaccination provoquait, dans une proportion qui 
n'esl pas négligeable (un tiers environ), une réaction neltement plus forte du côté 
sain chez les hémiplégiques, et ilest à remarquer que, dans sa statistique, les cas 
où la réaction a été netlement plus forte du côté paralysé ne comptent guére que 
pour une proportion moitié moindre (un sixième). 

D'autres exemples de réaction plus vive des membres sains, chez des sujet. 
atteints d’affections paralytiques, ont été rapportés par Barthélemy (7) et Ra- 


(4) G. Casvarrkr. Sur le développement des symptômes culanés chez les névropatles. 
Thèse de Paris, 1871, p. 14. 

(2) Ch. Fénré. Influence du système nerveux sur l'infection. Soc. de biologic, 1889, p. 532; 
1890, p. 513. 

(3) G. nriewne. Localisation élective des éruptions cutanées sur le côté intéressé par 
une affection nerveuse unilatérale d'origine centrale. Presse médic., 1898, p. 145. 

(4) Mariexox. Eruption furonculcuse limitée au côté de la face ‘paralysé dans un cas 
d'hémiplégie gauche. Mrderine moderne. 1893. p. 31. 

(5) J. Exiur. Contrib. à l'étude clinique des altérations de la peau chez les vicillards. 
Thèse de Bordeaux, 1892. 

(6) G. Parnon. Soc. des sciences médic. de Bucarest, 43 janv. 1905 (anal. in Rev. neurolog. 
45 août 1905, p. 802). 

(7) G. BanruëLenur. Rech. sur la variole. Thèse de Paris, 1886, p. 46. 
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viart (1) pour la variole, par Launois (2) pour la rougeole, par Janin de Saint- 
Just (3) pour la scarlatine, par Féré (4) pour l'urticaire d'origine alimentaire, 
par Jolly (5) et Thibierge (6) pour les éruptions syphilitiques. 

Parhon qui a fait, chez ses malades, l'étude de la tension artérielle, du tracé 
sphygmographique et de la température locale, explique les différences de 
localisation des troubles cutanés par des différences d'activité circulatoire. Sui- 
vant lui, les processus dans lesquels l'organisme reste passif (engelures, hémor- 
ragies) se localisent de préférence là où la circulation est la moins active, tan- 
dis que ceux dans lesquels l'organisme cst actif ont une prédilection pour les 
parties où la circulation est la plus active. Or, l'activité circulatoire varie suivant 
les cas dans les membres paralysés. Si le plus souvent la température locale est 
légèrement abaissée du côté atleint chez les hémiplégiques, il y a pourlaut des 
exceptions : deux cas remarquables en ont été publics par MM. Raymond et 

‘ourtellemont (7), Parhon et l’apinian (8). Cette anomalic tient peut-être à 
une localisation particulière de la lésion cérébrale qui a engendré l'hémiplégie, 
car on a décrit des centres vaso-dilatateurs dans la couche optique et des centres 
vaso-constricteurs dans le corps strié. 

Chez notre malade, la température des membres est moins élevée de 4 à 
2 degrés du côté paralysé que de l’autre. Mais cette différence tient peut-étre à 
ce que Ie processus rhumatismal détermine une légére élévation thermique, car 
sur le thorax, la température est égele des deux côtés. 

D'ailleurs il ya lieu, peut-être, de lenir compte d'autres facteurs. Cette femme 
reste habituellement au lit, couchée sur le côté de l’hémiplégie. Ce côté est ainsi 
le siège d’une stase relative; il est moins exposé que le côté sain au froid, aux 
variations de température. D'autre part, le côté paralysé est soumis au repos 
forcé; le côté sain est le seul qui agisse et se fatigue; peut-être cette activité 
appelle-t-elle sur lui la localisation du processus rhumatismal. 


All. Hémispasme Facial guéri par une Injection profonde d’Alcool, 
par MM. Asanie et Duruy-Durrmps. (Présentation de malade.) 


La malade de 56 ans, que nous présentons à la Société, était alteinte depuis 
seize ans d'un hémispasme facial gauche très intense, qui a complélement 
disparu à la suite d’une injection d'alcool faite au niveau du facial selon la 
technique de Schlosser. La guérison se maintient depuis plus de deux mois. 

Le spasme, qui avait débuté, sans cause appréciable, par des contractions 


(1) Cuanuæiz. Comment se comportent les exanthémes de la syphilis et des fiévres 
éruptives sur les membres touchés par les affections spasmo-paralytiques d'origine cen- 
trale. Écho médic. du Nord, 1897, p. 332. 

(2) Launous, Soc. médic. des hâpitaux, 29 janv. 1897, p. 116. 

(3) Janin De Satnt-Just. Art. Scarlatine du Dict. des sciences médic. en 60 vol., 1820. 

(4) Ch. Fénëé. Urticaire d'origine alimentaire limitée aux parties non paralysées dans 
un cas d'hémiplégie infantile. Rev. neurolog., 15 août 4902, p. 717. 

(5) Jouy. Eruption syphilitique généraliste chez un ancien paralytique infantile, ayant 
respecté le membre atrophié. Soc. médic. des hépitauz, 4° mai 1896, p. 444. 

(6) G. Thimience. Note sur un cas de syphilides ulcéreuses survenues chez un malade 
atteint de paralysie infantile et ayant respecté le membre atrophié. Ibid., 29 janv. 4897, 
p. 114. 

(7) Raywonp et V. CourreLLkuonT. Okdéme de la main chez une hémiplégique. Soc. de 
Neurol., 14 avril 1904. Rev. Neurolog., 30 avril 1904, p. 397. 

(8) Panuon et Parinian. Note sur un cas d’hémiplégie ancienne à température plus 
élevée du côté paralysé. Soc. de Neurol., 2 mars 1905, Rev. Neurolog., 80 mars 1905, 
p. 375. 
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rares ct intermiltcntes de l'orbiculaire des paupières, s'était peu à peu étendu à 
tous les muscles de la face du côté gauche. Progressivement les contractions 
devinrent plus fréquentes ect plus intenses, éveillant parfois la malade pendant 
son sommeil, s’exagérant quand elle parlait ou se livrait à un travail néces- 
sitant une application soutenue de la vue. Il y a cing ans qu'elle a dû de ce 
fait abandonner son métier de couturière. 

Les traitements médicaux les plus variés étaient restés sans effet; et depuis 
longtemps la malade, quoique profondément affectée par son mal, avait renoncé 
à se soigner, convaincue de l’inutilité de toute thérapeutique. 

C'est dans ces conditions qu'elle vint nous consulter au mois de juin dernier 
pour un traumatisme grave de l'œil droit ayant déterminé une rupture de la 
coque oculaire. L'organe put être conservé ; mais sa vision resta très réduite, à 
un quinzième environ, c'est-à-dire insuffisante pour la plupart des actes de la 
vie courante. L'il gauche étant d'autre part presque constamment fermé par le 
spasme palpébral, la malade se trouvait pratiquement à peu près dans la situa- 
tion d'une aveugle. Il devenait d'autant plus nécessaire de faire cesser le 
spasme. 

Les crises convulsives intéressant tous les muscles de la moitié gauche de la 
face, se reproduisaient en effet toutes les deux ou trois minutes avec périodes 
clonique et tonique et parfois étaient subintrantes. Dans leurs intervalles il 
persistail une certaine contracture de toute la moitié gauche du visage. Elles 
présentaient d'ailleurs tous les caractères propres à l'hémispasme vrai : uni- 
latéralité rigoureuse: persistance pendant le sommeil; brusqueric: impuissance 
de la volonté à modérer les contractions ow à retarder leur apparilion ct aussi 
ces caractères indiqués par M. Babinski : la déformation (incurvation du nez et 
formation d'unc fossctle mentonniére irrégulière du côté malade) ct la synergie 
paradoxale (contraction de l'orbiculaire el élévation de la partie interne du 
sourcil). 

Deux tentatives de traitement par injection d'alcool à la face dans le voisi- 
nage des branches temporo-faciales ct cervico-faciale ne donnèrent d'autre résul- 
tat qu'une diminution passagère des mouvements spasmodiques. 

La communication de Schlæsser (1) et le cas récemment présenté par Valude (2) 
à la Société d’Ophtalmologie de Paris nous ont engagés, après cet essai 
infructueux, à praliquer ici une injection d'alcool dans le tronc même du facial 
à sa sortie du trou stylo-mastoidien, en suivant la technique irdiquée par 
Schlæsser. 

Après avoir attiré le pavillon de l'oreille en avant et en haut, l'aiguille de la 
seringue de Pravaz est piquée en un point situé au sommet de l'angle que 
forment le bord antérieur de l’apophyse mastoide et le cartilage du conduit 
auditif. L’aiguille est enfoncée perpendiculairement et très légérement dirigée 
en avant, à unc profondeur de deux centimètres; on la sent huter contre la 
résistance osseuse de l'apophyse styloide. La pointe est alors dirigée un peu en 
arrière et tombe sur le facial à son émergence du trou stylo-mastoidien. A ce 
moment on pousse lentement une injection de un centimètre cube d'alcool recti- 
fié à 80 degrés contenant un centième de slovaine. 

Aussitôt aprés l'injection la malade nccusa une douleur assez vive, mais de 
courte durée. Au bout de quelques secondes commença à apparaître une para- 


(1) Senueæssen. Fortschrift der Medicin, Avril 1904. 
(2) Vatuns. Soc. d'Uphi. de Paris, novembre 1905. 
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lysie faciale qui ful absolument complète en quelques minutes. lle s’atténua au 
bout d’un quart d'heure environ, tandis qu'apparaissaient de nouveau quelques 
contractions spasmodiques, parcellaires, des muscles de la face. 

Les jours suivants la paralysie resla assez accusée, sans toutefois géner la 
malade ni empècher une occlusion partielle des paupières. Le spasme ne se 
reproduisit pas, sauf quelques contractions rares et partielles limitées à la com- 
missure labiale et aux paupicres. 

[ n'y eul aucune réaction locale. 

Au boul de vingl jours la parésie fuciulc ue se manifestail que par un léger 
effacement des rides du front et pur la diminution d'intensité du clignement 
réflexe de Vuil gauche. Quelques contractions spasmodiques apparaissaient 
encore à de trés longs intervalles, parfois à l'occasion d'une émolion. L’occlu- 
sion volontaire de l’&il gauche seul ramenait aussi quelques secousses spasmo- 
diques; tandis qu’il ne s’en produisait pas dans l'occlusion bilatérale des yeux. 

Depuis lors l'étul de la malade s'est eucure amelioré; elle a repris une vic 
normale el peut lravailler à la couture sans inconvénients. 

Il est intéressant de noter que les quelques secousses convulsives qui existaient 
encore dans les premières semaines, alors que la paralysie faciale était assez 
accuséc, ont cédé progressivement à mesure que celle-ci s’améliorait. 

Vous pouvez constater aujourd'hui, plus de deux mois après l'intervention, 
que la paralysic faciule a complètement disparu el que le spasme est guéri. ll 
persiste seulement une certaine déformation de la face, une légère dévialion du 
nez et une fosselle mentonnière latérale, qu'explique très bien la rétraction per- 
sistante due à la longue durée de cette affection. 

Dans des cas semblables où l'œil du côté sain était perdu ou mauvais, on a été 
amené, pour donner au malade la possibilité de voir, à provoquer une paralysie 
faciale définitive en sectionnant le tronc du nerf. Récemment Abadie et Cunéo (1) 
ont obtenu un beau succés en anastomosant le bout périphérique du facial sec- 
tionné avec le spinal de façon à éviter les inconvénients de cette paralysie. 

L'observation précédente s'ajoute à celles de Schlæsser, de Valude et d’Ost- 
walt pour montrer que l'injection d'alcool est bien supérieure à l'intervention 
sanglaute, tant pur sa simplicité que par la perfection de ses résultats. 

On peut ajouter que ce procédé est inoffensif, car dans aucun cas il n’a pro- 
voqué d'accident. Le risque d’une piqûre de la carolide ou de la jugulaire par 
la pointe de l'aiguille en cas d'anomalie anatomique ou de faute de technique 
pouvait cependant imposer quelque réserve dans l'emploi de cette méthode, du 
moins dans les cas bénins. Mais ce danger pourra maintenant être sdrement évilé 
avec l'aiguille à mandrin de Lévi el Beaudoin, récemment présentée à l'Académie 
par le professeur Raymond. 

La douleur, d'ailleurs supportable et de peu de durée, provoquée par l'injection 
d'alcool pur notablement, sera alténucée en se servant, selon le conseil d’Ostwalt, 
d'alcool cocainé ou slovainé. 


\HI. Syndrome de Compression Cérébrale et radiculoganglionnaire 
par hypertension du liquide céphalorachidien dans un cas de 
Tumeur du Cervelet, par MM. F. Raymonp et P. Lesjonne. 


Les tumeurs intra-craniennes s'accompagnent habituellement d’une hyperten- 
sion du liquide céphalorachidien, que celui-ci soil sécrété en excès ou simple- 


(1) Abani ct Cungo. Archiv. d'ophialmologie, 1905. 
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ment resserré à l'intérieur d'une cavité plus étroite que normalement, ce double 
mécanisme agissant en général d'une manière simullanée pour créer l'hyper- 
lension ; mais il est rare que Jes phénoménes qui traduisent celte hypertension 
soient aussi accentués que chez notre malade et c'est l'importance du syndrome 
de compression particulièrement au niveau des ganglions rachidiens et des racines 
postérieures qui fait l'intérèt particulier du cas clinique que nous présentons 
à la Société (1). 


C'est un garçonnet de dix ans dont la santé a toujours été excellente jusqu'au mois de 
février 1905. I} n’y a aucun phénomène morbide digne d’étre noté nidans sesantécédents 
de famille ni dans ses antécédents personnels. La maladio actuelle a débuté il y a juste un 
an par des vomissements alimentaires, puis bientôt bilieux, qui survevaient sans cause 
et présentaicnt Ie type du vomissement cérébral; bicntôt apparurent des maux de tête 
d'abord légers, puis plus violents, siégeant de préférence au niveau des tempes. Ces 
deux ordres de phénomènes ne se montraient au debul qu'à des intervalles assez 
éloignés. 

Au mois de mai des crises convulsives firent leur apparition : le malade était pris de 
secousses au niveau des deux mains, puis des bras ; les convulsions gagnaient ensuite les 
jambes ; la face était respectée d'ordinaire. Le malade ne se mordait pas la langue ct 
n'urinait pas sous lui; en général il ne perdait pas connaissance, mais resscntait à la 
suite de la crise une sensation de fatigue persistante. 

Ces crises, d'abord asscz éloignées, se rupprochèrent ; le malade, à la fin de mai, en cul 
jusqu'à trois ou quatre par jour: clles s'accompagnaient d'un redoublement de la céphaléc 
et des vomissements. En juin et juillet ces phénomeénes ‘parurent se calmer; mais vers la 
fin de juillet le malade s’apercut que sa vue faiblissait, il vovait trouble; l'amblyopie fit 
au mois d'août de rapides progrès, le malade perdit la vision des couleurs, la teinte jaune 
ful ja derniére perçue. 

Au commencement du mois d'août, la céphalée et les vomissements reparurent, des 
verliges se montrércat, la marche devint presque impossible. 

Le 27 août 1905 l'enfant vint à la consultation à la Salpétricre, où il fut adinis. A cette 
époque la perte de la vue n'était pas encore totalc ; les réflexex roluliens, nous notons 
spécialement Ic fait, élaiont normaux. 

Durant les mois suivants on constata l'existence des vomissements, de la céphalée et 
des vertiges survenant par crises; l'amblyopie ¢volua rapidement vers l’amaurose qui 
sclablit définitivement au mois d'octobre. Vers la même époque on observa une très 
lègére parésic faciale gauche. 

Etat actuel. — 31 janvicr 1906. — Le malade présente actucllement les signes d'un 
néoplasme intra-cranien siégeant au niveau du cervelet. 

L'existence d’une tumeur de l'envéphale est assurée par toute une série de symptômes 
des plus nets: si les crises de céphalée avec vomissements ont à peu près disparu depuis 
deux mois, si les convulsions ne se sont plus montrées dopuis lo mois d'octobre, l’amau- 
rosc est restée Lotale et se caractérise à l’ophtalmoscope par une stase papillaire en voic 
de régression alrophique. 

ll est facile do localiser au niveau du cervelet cette tumeur intracranienne; le malado 
présente en elfet des troubles très manifestes de l'équilibre cinétique et de l'équilibre 
statique ; si on Jo fait marcher on observe une litubalion non douteuse, il progresse les 
jambes écartées, élargissant sa base de sustentation; arrêté il ne peut garder l'immobi- 
lité et piéline sur place. Couché Ics jambes en l'air, celles-ci sont bientôt prises do trem- 
blement: co tremblement est manifrste également aux membres supérieurs lorsque le 
malade a les bras ¢tendus, surtout lorsqu'on lui fait porter un objet un peu pesant. On 
met ainsi cn évidence l’asthénie, la fatigabilité extrême qui le caractérisent. 

Ajoulons que sans présenter les symptômes de l'asynergic cérébelleuse, la diadococi- 
nësie est chez lui troublée. Du côté dos globes oculaires il existe du nystagmus très 
évident. Rappelons les vertiges présentés il y a quelques mois par ce malade et qui ont a 
l'heure actuelle passablemont diminué. Voilà assez de sYmplômes pour justitier sans 
discussion une localisation cérébulluuse. 


(4) À propos du syndrome de compression dans les tumeurs cérébrales et de la loca- 
lisation des lésions au niveau des zoncs radiculaires postéricures, rappelons parmi lcs 
travaux principaux ceux de Batren et Courier (Brain 1899), de Baërsnsxr ct de NaGEoTTE. 
(Recue Neurologique, 1904; Traité de Médecine de Boucinann, tome X, etc.). 
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il est plus difficile de préciser le siège exact de la tumeur ; nous pensons qu'elle occupe 
le côté gauche du cervelet, en nous fondant surtout sur lo fait que la percussion est un 
peu douloureuse du côté gauche au niveau de l'occiput, et sur l’apparilion au mois 
d'octobre dernier d’une légère parésie faciale gauche qui persiste encore actuellement. 11 
semble également que lo malade lorsqu'il marche a une certaine tendance à ètre catrainé 
du côté gauche. 

infin, en ce qui concerne la nature de ce néoplasme cérébelleux, nous climinons la 
syphilis dont le malade ne présente aucun stigwate; la tuberculose ne semble pas devoir 
ètre incriminé, et d'ailleurs le malade n'a pus réagi à l'épreuve de la tuberculine: il 
paraît s'agir d'un gliome ou d’un sarcome. La ponction lombaire n'a révélé l'existence 
d'aucun élément anormal. 


En résumé, le malade est atteint depuis un an d’une tumeur cérthelleuse, 
occupant probablement la partie gauche du cervelet et quiau point de vue anato- 
mique est vraisemblablement un gliome ou un sarcome. 

Mais si nous présentons ce malade à la Société de Neurologie, c'est à cause 
d'un syndrome de compression très accentué qui a évolué peu à peu sous nos 
yeux pendant son séjour à la Salpétriére et qui sc caractérise par des phéno- 
ménes de compression cérébrale et par des phénomènes de compression 
radiculo-ganglionnaire. 

Les phénomènes de compression cérébrale, outre ceux que nous avons déjà 
signalés et qui sont habituels dans le cours des tumeurs de l’encéphale, consistent 
en une augmentation progressive du volume de la léte, particuliérement des 
bosses frontales et pariétales, en le développement d'une circulation veineuse 
collatérale bien visible au niveau du front, en un bruit spécial obtenu par la 
percussion forle des os du crane et qui à tout à fait le timbre du bruit de pot 
fèlé. On aurait pu penser que ce bruit élait symplomatique d'un élargissement 
des sutures intra-craniennes ou d'un chevauchement des os du crâne sous l’in- 
fluence de l'hydrocéphalie, mais les radiographies que nous avons fuit faire 
n'ont pas confirmé ces hypothèses. Enfin du cèté de l'ouie on observe des 
signes qui indiquent l'absence de lésions directes de la huitième paire et au 
contraire l'augmentation de la tension intra-cranienne, au premier rang une 
diminution notable de la durée de la perception osseuse pour les vibrations du 
diapuson. 

Les phénomènes de compression radiculu-yangliunnaire sont caractérisés par 
un syndrome tabétiforme ; ce syndrome est assez fréquent à l'étut d'ébauche 
dans les tumeurs de l’encéphale, mais il est rare de le voir aussi complet et 
surtout d'assister à son développement progressif comme cela a élé le cas chez 
ce malade. Le symptôme le plus objectif consiste en l'abolition des réflexes 
tendineux, les réflexes culanés élant au contraire normaux et même vifs. Les 
réflexes rotuliens, qui étaient conservés encore au mois d'août, ont peu à peu 
diminué ; actuellement ils ont disparu ainsi que les réflexes achilléens. Les 
réflexes des membres supérieurs ont persisté plus longtemps; ils sont depuis un 
mois presque abolis. 

Le malade présente dans les mouvements volontaires quelques troubles de la 
coordination qui sont bien des phénomènes ataxiques et non des phénomènes 
cérébelleux. 11 y a nettement de l'incoordination des membres supérieurs, le 
malade hésite en mettant son index sur le bout du nez et s”ÿ reprend à plusieurs 
fois ayant d'y arriver exactement. Les mémes troubles existent, moins accentués, 
au niveau des membres inférieurs. 

On observe des modifications importantes du côté des diverses sensibilités. La 
sensibilité superficielle est, il est vrai, intacte ; le malade n’a jamais présenté ni 
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douleurs, ni phénomènes d’anesthésie à type radiculaire ; mais la sensibilité 
osseuse est fortement touchée : la durée de la perception osseuse des vibrations 
du diapason est très notablement diminuée, à peu près symétriquement, au 
niveau des membres supérieurs jusqu'à l'extrémité supérieure de l’humérus, au 
niveau des membres inférieurs jusqu'à l'extrémité supérieure du fémur. Enfin, 
tout récemment, nous avons assisté à l’émoussement progressif du sens des 
altitudes. Tandis qu'il y a trois semaines ce sens était absolument normal, à 
l'heure actuelle il est fortement diminué aux extrémités inférieures au niveau 
des trois premiers orteils à droite et au pouce du pied gauche. Aux mains le 
pouce droit est seul alleint pour le moment. 

Depuis un mois environ sont apparus des troubles de la miction caractérisés 
par de la difficulté dans l'émission des urines ; lorsque le besoin apparaît, le 
malade est obligé de faire effort pendant deux ou trois minutes avant de pouvoir 
uriner. Il semble que cette même difficulté commence à se montrer pour la 
défécation. 

Cet ensemble des phénomènes pathologiques, abolition de tous les réflexes 
tendineux, ataxie des mouvements, diminution de la sensibilité osseuse et du 
sens des altitudes, troubles de la miction, constitue bien un syndrome tabéli- 
forme. 

Nous attribuons ce syndrome à une compression radiculo-ganglionnaire due à 
l'hypertension du liquide céphalo-rachidien. Cette hypertension est manifeste, 
toute l'histoire de notre malade le prouve. 

Voici d'aprés nous comment cle agit: on sait depuis les travaux de Nageotte 
qu'il existe sur le nerf radiculaire un peu au-dessus du ganglion rachidien une 
vérilable zone fragile. A ce niveau le liquide céphalo-rachidien à haute pression 
élargit le cul-de-sac arachnoïdien qui englobe le nerf, s'insinue entre les culs- 
de-sac, virtucls à l’état normal, qui séparent les différents fascicules constituant 
la racine postérieure. La racine antérieure, mieux protégée, au niveau de 
laquelle Je cul-de-sac arachnoidicn descend moins bas (1), résiste micux à : 
celle compression. 

Un degré de plus, et il y aune véritabledislocation de la trame conionctivovas- 
culaire du nerf radiculaire postérieur. La compression et la dislo:alion des 
fascicules nerveux se traduisent par les lésions bien connues du nerf radiculaire 
postérieur et du cordon postérieur de la moëlle (Batten et Collier, Nageotte, etc.). 

Nous pensons donc que cette pathogénie uniquement mécanique (2), dans 
laquelle il est inutile de faire intervenir l'action d’un élément infectieux ou 
toxique, explique suffisamment les lésions anatomiques observées au niveau des 
racines et des cordons postérieurs dans certains cas de tumeurs de l’encéphale, 
lésions qui se caractérisent par le syndrome tabétiforme que notre malade 
présente si nettement; c’est ce qui justifie le nom de syndrome de compression 
radiculo-ganglionnaire que nous proposons pour dénommer l'ensemble de ces 
phénomènes. | 


M. Sicanp. — Les faits que viennent de nous rapporter MM. Raymond et 
Lejonne sont très intéressants, puisqu'ils permettent d'isoler un « syndrome 
radiculo-ganglionnaire » au cours de l'évolution de certaines tumeurs cérébrales. 


(1) Cesran et Sicano. 

(2) Ce n’est pas ici le licu d'exposer les constatations anatomopathologiques sur 
lesquelles est fondée cette pathogénie (voir à ce sujet F. Ravuonn, Archives de Neurologie, 
janvier 1904), nous comptons les développer dans un travail ultérieur. 
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Je me permettrai de rappeler à ce propos qu'avec M. Cestan (Sociélé mé. 
des Hop., 24 juin 1904), nous avons montré que les culs-de-sac sous- 
arachnoidiens à liquide céphalo-ruchidien se terminaient assez luitivement au 
niveau de lu racine antérieure, et se prulongeatent, au contraire, le lung des racines 
postérieures, s'enfonçant, sur un plan beaucoup plus extérieur, jusque dans le 


ur 


ES 





Kic. 2. — Schéma du nerf de con- 
jugaison (coupe transversale) 
(Sicard ct Cestan). 


On voit nettement la persistance des culs- 
de-sacs, comme dans le schéma précédent, 
au niveau de lu racine postéricure. 





Fic. 4. — Schéma du nerf de conjuyaisou 


* d. dure-mére. — Ha. racine antérieure. — 

(Sicard ct Cestan). tp. raciue posléricure. — ur. arachnoide 

d. dure mère. — a. arachnoide. — c’. culs-de-sac de la séreuse viscérale. — ap. arachnoide parickile. — 

arachuoidicnne. — c. culs-de-sac sous-arachuoïdiens. —¢. tissu c. cul-de-sac sous-aruchnodien, — c' cul- 
lumelleux péri-radiculaire, de-sac séreux arachnoidien. 


pôle central des ganglions rachidiens (voir schémas). C'est donc au niveau de 
cette zone sensible du nerf de conjugaison (nerf radiculaire de Nageolte) qu'il 
faudra chercher l'interprétation pathogénique du syndrome. Sur ce point à 
canalisation spéciale, viendront s'exercer les pressions el les à-coups d'un 
liquide céphalo-rachidien hypertendlu, provoquant Virritation des racines poste- 
rieures, dissociant, perlurbant les fonctions ganglionnaires, et donnant fina- 
lement nuissance aux signes cliniques étudiés par MM. Raymond et Lejonne. 

La disposition topographique spéciule des culs-de-sac liquides ds cette région 
anatomique nous a été révélée par des injections sous-arachnoïdiennes de 
substances colorées chez l'animal vivant, ou sur les moelles humaines prélevées 
après formolisation, el que nous coupions en série daus leur région radiculo- 
ganglionnaire. 


XIV. Note sur un cas d'Amusie incomplète chez un musicien profes- 
sionnel atteint également d’aphasie sensorielle très atténuée, pur 
M. Mancez NATHAN. 


Le malade que nous avons l'honneur de présenter est un compositeur, 
professeur de piano et de violon, actuellement pensionnaire de l’hospice de 
Bicèlre. 

Il accuse, à côté d’une aphusie sensorielle atténuée, des troubles de son lan- 
gage musical, sur lesquels nous désirerions attirer l'attention; chez ce sujet, en 
effet, le langage musical ticut une place prépondérante. 
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M. D... se plaint lui-méme d'avoir perdu complétement sa mémoire musicale: il ne peut 
plus fredonner de mémoire Pair le plus simple, le refrain le plus populaire, ct, lorsqu'on 
le chante devant lui, il le comprend, mais cet air est nouveau pour lui, il dit ne l'avoir 
jamais entendu. 

Cet oabli s'étend mème à ses compositions personnelles, et, lorsqu'on lui demande de 
jouer un de ses morceaux, même des plus récents, il ne peut le faire sans le secours de 
la partilion. 

Le malade continue du reste à composer, ct mème à improviser au piano; il improvise 
& volonté une marche. un menuet, un andante. L'allure générale du morceau répond au 
genre demandé, mais l'inspiration manque de richesse et de personnalité; nous avons 
méme été frappés de la forme de la phrase, qui rappelle le style pompeux de l'école 
rossinienne; c'est dans ce répertoire qu'il a dû faire la plus grande partie de son éducation 
musicale. 

Ce fait est assez curieux, car il montre la dissociation des éléments de la mémoire, et 
leur réédification suivant un type persunnel: le malade a donc gardé la mémoire des 
matériaux épars, sans que son csprit ne puisse reconstiluer le tout auquel ils appar- 
tenaient. 

En présence de parcils faits, nous avous étudié complèlement son langage musical, 
dans ses phases sensorielles ct motrices. 

Le sujet perçoit très bien les différents espaces musicaux, et reconnait que deux notes 
successives sont à l'intervalle d'une sixie, d’une quarte, d'un ton, etc. ; il nomme même 
la note faite, et, dans cette épreuve, se trompe rarement, et cela surtout lorsqu'il a cté 
fatigué par un examen un peu prolongé. 

La notion du rythine est absolument intacte; il répète Ies phrases musicales, à condi- 
tion qu'elles ue soient pas trop longues; dans ce dernicr cas, la mémoire fait rapidement 
défaut, et. lorsqu'il tient à ne pas oublier, il prend la phrase en note, puis la relit. 

Cette notation est assez rxacte ct se fait dans le ton de la voix; ainsi, nous avons 
chanté devant lui la première phrase de « Plaisir d'Amour », de Martini; la ligne que 
nous présentons est la trauscription à peu près exacte de ce qui a élé chanté devant lui. 
Noux disons, à peu près exacle, car à lu fin de la seconde mesure, il y a une note 
inexacle d'un ton, due probablement à un défaut momentané de l'attention. 

Remaryuons également que non suulerment les notes sont exactes, mais encore la mesure. 

Le malade reconnait très bien la nature d’un morceau, son caractère général; sans 
doute il ne serait pas capable de saisir toutes les subtilités sentimentales d'une œuvre 
un peu complexe, mais, étant donnée la qualité de son inspiration, son psychisme 
musical n'a jamais dd ètre bien délical: la musique de ses maitres n'était pus, à cel 
égnrd, l'école idéale. 

La lecture des notes est complétement conservée: il lit avec facilité et intelligence, 
même des partitions à plusieurs parties, où il suit à la fois les différentes lignes; il est 
capable de transposer à vue n'importe quel lon. 

L'exécution instrumentale au piano est encore salisfaisante, il est difficile de savoir 
s'il jouait mieux auparavant: cependant, lorsqu'il improvise, il a encore une certaine 
virtuosité, il ne commet pas de fautes de touche, les harmonies sont justes, sans ètre 
toutefois très savantes. 

Nous avons cherché également s'il existait chez lui des troubles amnésiques étudiés 
par Charcot, Knoblauch, Kast, Brazier, et plus récemment par M. J. Ingegneros, sous Ir 
nom d'amnèsie de conductibilité. Ces troubles n’exislaient pas. 

La recherche a été faite de la facon suivante : 

4° Epreuve de la dictée pour étudier les rapports cxistant entre les centres auditifs et 
graphiques; 

2° Épreuve de la copie pour étudier les relations des centres graphiques et visuels ; 

3 Épreuve du déchiffrage à la voix (coordination du centre visuel et du centre vocal): 

£ Épreuve du déchiffrage instrumental à la lecture (coordination des centres visuels 
et des centres des images motrices). 

Nous avons ajouté à ces épreuves celle de l'accompagnement, où les centres auditifs. 
tisaels et moteurs fonctionnent simultanément: lo malade s'en est assez bien tiré, nous 
avons même commis volontairement des fautes de mesure, le malade suivait la voix. 

Néanmoins, dans cette dernière épreuve, nous avons pu remarquer qu'il déchiffrait 
moins bien qu'il ne jouait d'inspiration: il y a la probablement, à côté d'une disposition 
individuelle, une question de vue; l'examen de l'œil lèvera tous les doutes. 


En somme, chez ce sujet, les troubles musicaux sc résument en un oubli de 
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l'image auditive et motrice des morceaux entendus; ces troubles sont compa- 
rables aux déficits de son langage verbal; il a un léger degré de surdité verbale, 
il a oublié certains mots de son langage verbal, il n’en comprend qu’imparfaite- 
ment le sens. Ainsi, dans son langage verbal spontané, certains mots lui man- 
quent, et lorsqu'il veut s’expliquer, il a recours soit à des périphrases, soit à 
des gestes; son langage musical a des trous comme son langage verbal; il a 
perdu le souvenir des phrases musicales déjà entendues, comme il a perdu celui. 
de mots usuels souvent employés devant lui. 

Son psychisme musical est également comparable à son psychisme intellec- 
tuel; c'est un homme d'intelligence moyenne, d’une culture plutôt médiocre; il 
ne faut donc pas demander à sa musique l'expression d’états d'âmes qu’il ne 
saurait concevoir. 

L’improvisation nous a déjà renseignés sur ce point, la composition nous 
édifiera encore davantage. 

Nous l'avons d’abord prié d'exprimer musicalement les émotions élémentaires 
(joie, amour, etc.), dans des marches, des airs à danser; le fragment que 
nous donnons ici est un air de marche, d'une inspiration et d'une forine plutôt 
banales. 

L'étude de ces différentes œuvres pourra nous révéler en mème temps les 
fautes de technique ou d'harmonie. 

L’on arrivera enfin aux sentiments plus délicats, en lui faisant mettre en 
musique des paroles exprimant des états d’âme plus complexes; je doute qu'avec 
ce malade, nous puissions aller très loin dans cette voie. 

Enfin, M. D... a précisément conservé ses différents essais musicaux, ct nous 
aurons là un précieux terme de comparaison, qui nous permettra d'étudier la 
part de l'influence pathologique. 


XV. Sarcome du lobe droit du Cervelet et du Pédoncule Cérébelleux 
inférieur droit. Valeur diagnostique de la position de la téte. 
Hypertension cranienne avec hypertension rachidienne, par 
M. L. Lanue1ss (de Liège). 


Le malade, un jeune garçon de 11 ans et demi, fut amené à la consultation de la Poli- 
clinique centrale de Bruxelles, en août 1905. 

Il y a six semaines environ, on u remarqué que la téle du petit malade s’inclinait sur 
l'épaule gauche; jusque-là sa santé avait été parfaite. Quelque temps après, l'enfant, qui 
continuait d'aller à l’école, se plaignil d'une céphalée surtout frontale et de vertige; puis, 
des vomissements apparurent, se montrant surtout la nuit ou à l’occasion d’un effort; 
enfin, des troubles de la marche se manifestérent : l'enfant butait souvent et la marche 
devenait incertaine et vacillante. 

Le sommeil est resté assez bon, la céphalée faisant trêve la nuit, mais l'appétit a dimi- 
nué et l'état général laissa fort à désirer. 

SYMPTOMATOLO.:IE. — (24 août 1905). 

Céphalée. — Frontale au début, occipilale ensuite. Exaspérée par les mouvements. 

Vomissements. — Surtout nocturnes au début, disparaissent toutefois pendant plusieurs 
jours. Plus fréquents actuellement : deux, trois par jour. Vomissements spoutapés, ali- 
mentaircs ou bilieux. provoqués par un elfort. 

Vertiges. — Surviennent même au repos. Plus marqués lorsque Ic malade est couché 
sur le côté droit. 

Bruits subjectifs de l'oreille. « On dirait que l'on monte un escalier », répèle le 
malade. 

Marche. — Le malade marche les jambes écartées, en festonnant. Il présente de la titu- 
bation ébrieuse classique. 

Station debout. — Le malade élargit sa base de sustentation, écarte les jambes : il ne 
peut garder l'équilibre lorsqu'il rapproche les pieds. Cette instabilité n'est pas augmentée 
lorsqu'on fait fermer les yeux : il n’y a pas de Romberg. 
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Altitudes patholcgiques. — La tête est fixée en attitude forcée, fléchic sur l'épaule 
gauche, la face tonrnée à droite. 

Plenrothotonos à concavité gauche. 

Diadococinésie. — Bien que les mouvements de pronation et de supination, par 
exemple. soient exécutés avec une certaine lenteur, il n’y a pas de trouble formel de la 
diadococinésic. 

Asynergie cérébelleuse. — Le symptôme existe; il apparaît dans la marche: le tronc ne 
suil pas le déplacement des membres inférieurs et le malade donne l'impression d'être sur 
le point de tomber à la renverse. Ces troubles ne sont pas plus marqués d’un côté que de 
l'autre. 

Atarie. — Il existe un léger degré d'ataxie aux quatre membres. 

Troubles de la parole. — La parole lente, scandée, spasmodique, ressemble à celle de la 
sclérose en plaques. 

Le rire cst spasmodique et d’un timbre strident particulier. 

Pas d'hypolonie. — Pas dasthénie musculaire. — Reéfleres, — Rotuliens, très affaiblis 
d'abord, disparaissent ensuite. 

Pas d'tpilepsie spinale. 

Babinski double. A droite. flexion dorsale permanente du gros orteil. 

Les réflexes abdominal et crémastérien sont plus marqués à droite, dans les derniers 
temps de la maladie. 

Les réflexes idio-musculaires sont faibles. 

Sens musculaire, sens stéréognostique. — Normaux. 

Mourements involonlaires. — On observe chez le malade, ct surtout quand il est au 
repos, des mouvements involontaircs généralisés, une sorte d'inquiétude musculaire per- 
mancnte. 

Examen des yeux. — Réflexes & la lumière ct convergence, conservés et normaux des 
deux rôtés. 

Insuffisance des musrles droits cxterncs et internes. Acuité visuello : bonne aux deux 
yeux; pas de diplopic à Fophtalmoscope : OG normal. 

OD Contours vagues de la papille. Pas de stase. Volume augmenté des veines réti- 
picnnes supérieurcs. Pas trace d'hémorragie. 

Pas de trouble de la sensibilité, de l'intelligence ni de l'affectirité. 

L'examen des différents appareils, du sang et de l'urine no fournit aucune indication. 

On relève simplement un peu d'engorgement ganglionnaire au côté droit du cou. 

Pouls ct T° sont normaux. 

L'oreille n'offre pas de trace d'otile. soit actuelle, soit antérieure. 

Enfin, rien de particulier n'a été signalé dans Ics antécédents héréditaires ct person- 
nels de l'enfant. 

Du 24 août au 9 septembre, le syndrome cérébelleux, pur jusque-là, s’est altéré par 
stile de l'apparition de troubles de voisinage, troubles bulbaires dans le domaine des 
nerfs craniens droits. notamment de loculo-moteur externe, du facial (Vile supérieur el 
Vileinféricur), troubles de déglutition, troubles respiratoires. 

La mort sur vint lc 9 septembre, soit huit semaines après la constatation des premiers 
svmptômes. 

Necropsie (1). 

— Pas de réaction méningée. 

— Hydrocéphalie interne avec forte distension des ventricules. 

— La protubérance, les pédoncules cérébraux sont augmentés de volume, d'aspect 
boursouflé et de consistance molle : ils sont mdématiés. 

À l'examen du [Ve ventricule (fig. 4 et 2), le PCI droit est engainé par un néoplasme 
d'aspect gris rosé qui pénètre avec lui dans lo lobe cérébelleux droit. 

Sur les coupes, on constate quo la tumeur, de la grosseur d’un haricot, occupo le 
centre ovale, sous l'olive cérébelleuse. 

L'examen bistologique (Prof. Firket) a montré qu'il s'agissait d’un sarcome. L'exa- 
men de la protubérance et des pédoncules cérébraux a révélé un certain degré d’infil- 
tration de ces régions par des éléments embryonnaires vraisemblablement sarcomateux. 


Nous désirons retenir l’atlention sur deux points de cette observation. 
1° Attitude pathologique de la téte du tronc. 


(1) J'ai fait l'étude anatomo-pathologique de Ja pièce au laboratoire de neuro-patho- 
logie de M. Ie professeur Francotte à l’Université de Liège. 
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La tête fléchie latéralement à gauche, c'est-à-dire du côté opposé à la lésion, 
rapprochait l'oreille de l'épaule de ce côté ; la face, au contraire, était tournée à 
droite, le menton pointant à droite. | 


Olive bulbare 






fumeur 


Ove cerebelleuse 


Fc. 1. 










Tumeur 


SAO 
As 


a | | 
wy Olive cérebelleuse 


Vie. 2. 


Comme il y avait en outre un pleurothotonos à concavité gauche, téle ct 
tronc formaient dans l’ensemble un arc de cercle ouvert du côté opposé à la 
lésion. 

Cette attitude (4) était permanente. Toute tentative 
de redressement de la tète déterminait une douleur de 
tête à localisation frontale. 

Si l'on veut bien se rappeler que chez le chien à qui 
on a enlevé un lobe latéral du cervelet, semblable incur- 
vation de la tête et du tronc se fait du même côté que 
la lésion, on ne s'étonnera pas qu'en présence du syn- 
drome cérébelleux et de l'attitude présentés par notre 
malade nous ayons commis unc erreur de localisation et 
songé à une lésion du lobe gauche du cervelet. Ce 
n'est que plus tard, à l'apparition des paralysies des 
nerfs craniens, que nous avons réformé notre diagnos- 
tic (lig. 3). 

Une attitude de la tête absolument semblable a été décrite par Batten dans 
un cas de lésion cérébelleuse (Brain, 1903). Il conclut ainsi sa discussion sur la 
valeur diagnostique de la position de la tête : « Une attitude particulière n'est 
pas rare dans les cas dé lésion cérébelleuse chez l’homme : elle consiste en ce 





(4) Premier symptôme de la maladie. 





SOCIETE DE NEUROLOGIE 907 


que l’oreille est rapprochée de l'épaule du côté opposé à la lésion, la face étant 
tournée du côté de la lésion. » 

Nous signalons cette particularité clinique sans vouloir en tirer de déduction 
physiologique. Le fait qu'il existait un peu d'infiltration des régions voisines 
trouble légérement la pureté de l'observation. Il n’en est pas moins vrai que 
dans le cas de Batten, où il s'agissait d’une lésion parfaitement circonscrite du 
lobe droit du cœur, et dans le nôtre où la lésion principale si vraisemblablement 
primitive dont a dépendu leur syndrome cérébelleux, pur pendant six semaines, 
était une tumeur du lobe droit du cerveau ct du PCI droit, unc attitude patho- 
logique de la téte a été observée et que cette attitude semble, à première vue, en 
discordance avec les résultats de la pathologie expérimentale. 

Ce qu'il importe de retenir de cette observation, c’est la valeur prépondérante 
que gardent les troubles paralytiques des nerfs craniens, auxquels il faut donner 
le pas sur tous les autres symptômes dans le diagnostic localisateur des lésions 
cérébelleuses. 

2° Hypertension cranienne et hypotension rachülienne. 

Pendant l'évolution de la maladie, nous avons noté des signes non douteux 
d’hypertension cranienne traduite notamment par l'augmentation du volume de 
la téte. A la nécropsie, l’hydrocéphalie interne avec distension ventriculaire, 
l'œdème de certaines régions, ont confirmé ce fait. Or, la ponction lombaire 
répétée en trois endroits différents, a donné issue à un liquide sous faible pres- 
sion dont on a oblenu pénihlement 2 cc. — On peut présumer que cette rupture 
d'équilibre du liquide CR tenait à l'obstruction, par le néoplasme, des voies de 
communication cuire Île réservoir céphalique et le réservoir rachidicn de ce 
liquide ct que Ia formule hypertension cranicnne avec hypotension rachidienne 
peut ètre un indice de localisation bulbaire d'un processus pathologique. 

Faisons encore remarquer à ce propos qu'il existait ici de l'abolition des 
réflexes tendineux concurremment à de l'hypotension rachidienne du liquide CR. 

On a parfois invoqué, pour cxpliquer l'abolition des réflexes dans les tumeurs 
cérébellenses, unc dégénérescence des racines postéricures de la moclle due à 
l'aogmentation de pression du liquide CR. Cette hypothèse est controuvée par le 
fait que nous signalons. 


XVI. Maladie familiale. Maladie de Friedreich ou Hérédo-ataxie céré- 
belleuse, par MM. Gitpert BALLET et TAGUET. 


IL s’agit de deux malades, le frère et la sœur, atteints d'une affection familiale 
empruntant sa symptomatologie à Ia fois à la maladie de Friedreich et à 
l'hérédo-ataxie cérébelleuse : 


Oesenvariox 1. — Clémence D., 24 ans, était entrée à l'hôpital parce qu'elle ne pou- 
vait plus marcher et qu'elle souffrait dans les jambes. 

Au dire de la mère de la malade la difficulté à marcher aurait commencé à l'âge de 
13 ans. Ce trouble aurait augmenté jusqu'à lige de 20 ans. Depuis cette époque l'état 
reste stationnaire. 

L'examen de cette malade nous a donné les renscignements suivants : 

Elie est assez grande, forte, bicn développèc; seuls les pieds présentent la déformation 
décrite par Fricdreich. La malade cause d'unc voix lente, trainantc, monotone, un peu 
saccadée. 

En examinant la malade debout, couchée et dans la marche, nous avons noté un cer- 
tain degré d’asynergie cérébelleuse et une démarche titubantc, ébrieuse. Nous avons 
trouvé une exagération des réflexes surtout au membre inférieur gauche, pas de clonus 
ni de Babinski, une conservation du tonus et du sens musculaires. La sensibilité est 
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normale, avec un certain degré cependant d’hypoesthésic et de dissociation de la sensi- 
bilité thermique au membre inférieur gauche. 
"Du côté des yeux, la malade accommode facilement, les pupilles sont un peu pares- 
seuses. Elle présente un nystagmus très accusé dans les positions extrémes. 
Pas de vertiges, pas de bourdonnement d'oreilles, pas de troubles de lu sensibilité spé- 


ciale. 
L'intelligence n’est pas très brillante, la malade a pu aller en classe, elle comprend 


bien, elle a bonne mémoire. 
Dans ses antécédents héréditaires nous avons trouvé qu’elle appartenait à une famille 
de six enfants; elle est la quatrième, ses autres frères ou sœurs sont bien portants, 


sauf le sixième qui est notre second malude. 


OnsEenvATION If. — Ce garçon a 17 ans. Au diro de sa mère il se serait mal développé. 
Dés son enfance il a de la peine à marcher, il a tondanco à tituber. Son intelligence est 
égalemont paresseuse, il no sait ni lire ni écrire. 

il est d’une bonne constitution, mais il présente, lui aussi, la déformation du pied de 
Friedreich; comme sa sœur et à un degré plus accusé, il a la démarche ébrieuse; peu de 
troubles d’asynergie cérébelleuse. fl a lui aussi un peu d’cxagération des réflexes aux 
membres inféricurs, pas de troubles des sensibilité générale et spéciale, mais du cûté 
des yeux il présente ics signes d’une ophtalmoplégie externe paraissant absolue pour 
les mouvements de latéralité, presque négative pour les mouvements dans le sens verti- 
cal. Sa parole est lente, un peu nasonnéc, parfois explosive. 


En somme, nous concluons que ces deux malades présentent une affection 
intermédiaire à la maladie de Friedreich et à l'hérédo-alaxie cérébelleuse. Au 
point de vue anatomique nous pensons que ces deux affections ne sont que des 
modalités cliniques symptomatiques d'une mème lésion plus ou moins diffuse 
portant sur l'organe de l'équilibre avec prédominance des lésions, soit sur le 
cervelet, soit sur les fibres médullaires. Chez la malade il semble que le faisceau 
pyrainidal et le faisceau de Gowers aient été également un peu touchés. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 4° mars & 9 heures du matin. 


Le gérant : P. BOUCIIEZ. 


PARIS. — TYPOGRAPHIE PLON-NOURRIT ET C*, 8, RUE GARANCIÈRE. — 8066. 
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ALTERATIONS CADAVERIQUES DES NEUROFIBRILLES 


PAR 


Jon G. Lache 
(de Bucharest) 
(Du laboratoire de la clinique neuro-psychiatrique de Berlin) 


L'étude des neurofibrilles ouvre de nouvelles perspectives à l'horizon lumi- 
neux de la neurologie. Leur facile mise en évidence par la nouvelle méthode 
pousse les auteurs à les chercher dans toutes les directions. 

En effet, tout est plein d'intèrèt : état normal, développement, comme état 
pathologique. no ea 

Mais avant de faire la part des vraies altérations morbides, je crois qu'il est 
d'une réelle importance de connaitre aussi les régressions cadavériques. Car il 
fant toujours avoir présent à l'esprit que nul autre élément des cellules nerveuses 
n'est plus altérable que ces grèles filaments qui s'appellent « neurofibrilles ». 

Comme dans le système nerveux il y a des neurofibrilles intra- et cxtra-cellu- 
laires (ou périphériques), il en résulte que leur putréfaction doit être étudiée à 
l'intérieur du neurone et à sa périphérie. 

Dans l’intérieur de la cellule, l'action cadavérique se comporte habituelle- 
ment de deux manières : 4) tantôt elle atteint d’abord les fibrilles périnu- 
cléaires et ensuite celles des dendrites; 2) tantôt elle atlaque en mème temps 
tout l’apparcil fibrillaire (des dendrites et du somatoplasma). 

Le premier cas est le plus fréquent et se rencontre dans les grosses cellules 
nerveuses, comme Jes neurones moteurs de la moelle, les cellules de Betz, les 
pyramidales, elc. 

L'altération consiste, premièrement, en une désintégration finement granu- 
laire des ramuscules neurofibrillaires qui entourent le noyau. Elle les trans- 
forme en une poussière très fine qui disparait ensuite sans laisser de trace. 

Pour ce motif, la partie périnucléaire du corps cellulaire, et plus tard du 
somatoplasma (proprement dit), paraissent homogènes et jaunâtres (1) sans 
trace de structure (fig. 4). 

Pendant ce temps, les neurofibrilles des dendrites sont d’abord relative- 
ment bien conservées; et, vues à un faible grossissement, on les croirait 
presque intactes. Mais à l'immersion homogène on voit que le trajet linéaire de 
la neurofibrille est effacé (2) par place (ct plus lard sur toute la longueur) et 


(1) La méthode employée était la dernière modification de Cajal pour les neurofibrilles 
intra-cellulaires : 4) durcissement dans l'alcool avec de l'ammoniaque (4 pour 100); 
2) imprégnation dans la solution argentique 1,5 pour 100 pendant ciny-six jours à Ja tem- 
perature de 32° : 3) et finalement réduction par le pyrogallol. 

(2) Je ne prends en considération, dans ce travail, que les préparations bien réussics. 
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au lieu de leur disposition parallèle et fasciculaire, on n’apercoit plus qu'une 
masse plus ou moins sériable d’abord, irrégulière ensuite, de grains noirâtres. 

En d’autres termes, les neurofibrilles des dendrites ont subi une dégéné- 
rescence granuleuse semblable à celle des ramuscules centraux, avec la seule 
différence que leurs grains sont grossiers et noirs. 

A cet état fait suite parfois la déformation ou le raccourcissement (avec ou 
sans fragmentation appréciable) des dendrites, qui sont remplacées par des 
amas informes de grains colorés (fig. 7 là). 

Dans les derniers stides enfin, on ne voit de l'entière cellule nerveuse 
qu’une boule irrégulièrement ronde de protoplasma amorphe, parsemé ou non 
de quelques grains noiratres; ou mème seulement un noyau ratatiné entouré 
de lambeaux de cytoplasma homogène, au milieu (ou dans l'angle) d’un grand 
espace péricellulaire (4). 

L'autre mode de régression fibrillaire attaque surtout les cellules nerveuses 
dont l'appareil fibrillaire est d’une grande ténacité et d’une coloration plus pâle, 
tant dans les prolongements que dans le corps cellulaire (2) (par exemple les 
cellules de Purkinje, les polymorphes de l'écorce cérébrale, etc.) 

La disparition des neurofibrilles a lieu ici suivant la même dégénérescence 
finement granuleuse. 

Mais, dans ces neurones, la régression frappe d'une manière égale et presque 
en même temps les dendrites et le somatoplasma (fig. 5). 

Ces cellules nerveuses ont encore cette particularité qu'elles s’altèrent tou- 
jours les premières, et leur cadavérisation évolue ensuite beaucoup plus rapide- 
ment que dans les cellules motrices. 

Ceci nous amène par conséquent à dire que les neurones en face de la mort 
— de mème qu'en présence des toxines vulnérables pendant la vie — résistent 
d’une manière inégale. 

Les unes (cellules à fibrilles délicates et pales) s’altérent si vite, qu'à peine 
on peut distinguer dans leur intérieur des traces fibrillaires, quand leurs voi- 
sines (à fibrilles plus grosses et habituellement plus noires) sont beaucoup mieux 
conservées (Marinesco) (3). 

Ces deux modes de régression des neurofibrilles sont expliquées par leur 
développement. On sait que dans une catégorie de cellules (motrices de la 
moelle, pyramidales, etc.) les neurofibrilles des dendrites — comme l’a montré 
d'abord Cajal (4) — sont les premières à apparaitre (8). 


(4) Les espaces péricellulaires ne sont pas toujours en rapport précis avec le degré de 
la putréfaction. Parfois leurs dimensions sont assez grandes, tandis que la cellulo est 
plus ou moins bien conservée (femme morte d’une lumeur maligne de l’abdoinen, dont le 
cerveau a été examiné sept heures après la mort); el réciproquement ils :’euvent ctre 
assez petits ou même n’exister point, bien que les neurofibrilles des cellules soient déjà 
détruites. Malgré leur grande fréquence dans la cadavérisation, ils peuvent cependant 
apparaitre, comme je l'ai déjà dit aillours, dans les différentes maladies du système ner- 
veux qui s’accompagnent d’un état atrophique du neurone. (« Sur les espaces péricellu- 
l'aires de la cellule nerveuse. » Comm. faite à la Soc. Anat. de Bucarest, 1905.) 

(2) Cellules que l'on désigne parfois à cause de leur coloration particulière : neurones 

fibrilles rouges; tandis que les autres s'appellent neurones à fibrilles noires. 

(3) G. Maningsco. Nouv. rech. sur les neurolibrilles. Revue Neurol., n° 15, 1904. 

(4) Rawon v Casac. Sul coloratio selectiva del reliculo protoplasmico. Trabajos del labo- 
ralorio, etc. Fusc. 4, déc. 4903. 

(5) Dans le même sens parle aussi le dernier travail sur le développement des neuro- 
fibrilles : « Untersuchungen über die Entwicklung der Neurofibrillen des Schweinefôtus 
von Gustave Brock. Monatsschr. für Psych. u. Neurol. 4906, H. 5. 





A B 


Fic. 4. — Deux cellules pyramidales de l'écorce cérébrale 
d'un cochon dont le cerveau éluit ramolli par la putréfaction 
(24 heures ?). La première (A) montre la disparilion des neu- 
rofibrilles centrales et un commencement de régression granu- 
leuse des fibrilles dendritiques. Dans la deuxième (B) on ne 
voit que des traces nevrolibriliaircs dans les dendrites 
raccourcies el rompues. Le nuciéole est très coloré (si l'on 
compare surtout avec l'autre figure), tandis que la membrane 
du noyau est presque cffacée, 


Zues, Obs. imm. hom. 1/12, oc. 2. Dessin à la chambre claire, 





Fic. 3. — Derniers fragments noirs du plexus in- 
terccllulaire de l'écorce cérébrale d'une souris, 
exposée. quarante-huit heures après sa mort à 
l'éther, dans la chambre du Jaboratoire (sept.). On 
aperçoit que Ja fragmentation est tantôt Ic résultat 
d'un amincissement, tantôt l'effet d'une cassure 
nelle. 


Fic, ©. — Groxc neurofibrille noire 
de l'écorce cérébrale lu même co- Zemn, Obs. 41,12, ocul, 2, Chambre claire. 
chon. On voit lex amincissements et 
les décolorations ; en bas deux gros- 
ses granulalions incolores dans la 
substance noire de la neurofibrille. 

Voir, sur la structure de la neuro- 
fibrille, Compte rendu de la Société 
de biologie, 23 juin 1905.) 


Zarss, Obs. à l'imm. homog. 1/12, oc. 
4. Dessin à la chambre claire. 
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Plus tard, les délicatesramuscules périnucléairescommencent à prendre l’argent. 

La mort attaque par conséquent, d'abord, les éléments nouvellement formés, 
comme s'ils avaient une moindre force de résistance à la vice. 

Dans l’aulre catégorie de cellules où le développement neurofibrillaire se fait 
presque d’une manière égale, tant dans les dendrites que dans le corps cellu- 
laire (exemple, cellule de Purkinje, etc.), la cadavérisation détruit ces neuro- 
fibrilles à peu près en même temps. Il y a donc une relation très étroite entre 
le mode de développement neurofibrillaire d'une cellule et sa mort (4). 

Ce fait concorde d’ailleurs avec les données biologiques connues, car dans 
l'anatomie pathologique on écrit souvent : la dégénérescence frappe d’abord les 
parties ultérieurement nées (2). 

Les neurolibrilles des plexus intercellulaires s’altérent jusqu'à un certain 
point d'une manière analogue : les plus fines (qui sont en mème temps plus 
piles) d'abord, les plus grosses ensuite. Plus la caduvérisation est avancée, plus 
leur nombre devient rare et le plexus s’éclaircit. A la fin on ne voit de tout le 
fouillis presque inextricable que forment les fibrilles à l’état normal, que quelques 
grosses neurofibrilles noires (3) (rompues cà et là) dans le champ du microscope. 

La putréfaction des neurofibrilles noires de la substance grise est un peu 
particulière (4). Elle consiste surtout en décolorations et fragmentations. 

De distance en distance ces neurofibrilles perdent la propriété de retenir l’ar- 
gent, en se montrant par conséquent tantôt pâles, tantôt colorées sur des étendues 
variables (fig. 2). A la décoloration s'associe souvent un certain degré d’amin- 
cissement, de telle sorte que peu après la neurofibrille se fragmente (fig. 2 et 3). 
Cependant la fragmentation de la fibrille nerveuse peut parfois résulter d’un 
simple amincissement (sans décoloration) ou même d'une cassure nette. Ce 
mode de régression par fragmentation est très répandu parmi les neuro- 
fibrilles noires qui entourent les cellules nerveuses dans la substance grise. 

Dans la substance blanche, ce qui prédomine surtout parmi les grosses fibres 
myéliniques, c’est une très lente désintégration granuleuse. La lenteur de cette 
désintégration — visible surtout dans les cordons de la moelle (3) — fait qu'elles 
restent assez bien conservées beaucoup plus longtemps que les autres éléments 
fibrillaires de la substance grise. Quant aux petites neurofibrilles noires qui se 
trouvent mélangées dans la substance blanche parmi les grosses fibres à myé- 
line, elles s'altèérent de la même manière, comme leurs congénères de la subs- 
tance grise, c'est-à-dire presque toujours par fragmentation (6). 


(1) Cependant les deux modes priacipaux de régression ne sont pas très fixes. Elles se 
montrent parfois plus ou moins effacées. 

(2) La moindre résistance des neuro-fibrilles centrales a été de même mentionnée 
par Marinesco : « Les différentes lésions de la cellule nerveuse, soit consécutives à l'ar- 
rachement et à la résection des nerfs, soit à l’anémie clc., m'ont montré que les neuro- 
fibriiles du cytoplasma sont beaucoup plus vulnérables que celles des prolongements. En 
efot, le réseau intra-cellulaire résullunt des ramifications secondaires des neurofibrilles, 
soit à cause de sa fragilité, soit parce qu'il se dévoloppe en dernier lieu. est beaucoup 
moins résistant à l’atlaque des dillérents agents physiques et chimiques. » Nouvelles 
recherches sur les neurofibrilles. Rerue Neurologique, n° 15, 1904. 

(3) La plupart d'entre elles représentant des cylindraxes ou des grosses collatérales de 
ceux-ci, sont en réalité des fascicules de neurofibrilles fusionnées. 

(4) Les autres neurofibrilles, c'est-à-dire les fincs, s'altérent par désintégration granulaire. 

(5) Ordinairement ces grosses fibres ont une couleur jaunc-brunitre. 

(6) {1 y a pourtant des fragmentations qui sont produites par les manœuvres techniques 

de là préparation. 
Les neurofibrilles imprégaées sont toujours très cassables, surtout dans les inclusions 
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I est difficile de préciser l'heure à laquelle les régressions cadavériques com- 
mencent à paraitre. Car, généralement, la putréfaction est un peu irrégulière. 
Elle dépend de plusieurs facteurs : de la température, de l'humidité de l'air, du 
lieu où sont tenus les cadavres, etc., de sorte qu'on ne peut pas établir des 
règles bien fixes. 


7 





tic. 4. — Grosse ramification d'une dendrite de Purkinje dela même lamelio 
que celle de la figure f, mais située dans la profondeur du sillon resportif. 
Danx son cnsemble clle ext relativement bien colorée, mais les neurofibrilics 
sant entrécs déjà cn dégénérescenre granulaire. Au-dessus d'elle (formant un 
plan optique supérieur), l'on voit les neurofibrilles noires de la région, qui 
sont fragmentées sur leur trajet. 


Zuiss. Obs. 1:19, ocul. 2. Chambre claire. 


Dans le mème intervalle de temps un cerveau humain hors du crâne et 
abandonné sur la table de nécropsie, cst, dans les premiéres heures, beaucoup 
plus vite altéré, qu'un autre du même àge et de la mème cause mortelle laissé 
dans sa boile cranienne (1). 

Encore plus; dans le même cerveau la putréfaction est ordinairement plus 
avancée à la surface, que dans la profondeur. 

Avec M. le professeur Jh. Ziehen nous avons pu clairement voir (fig. 4) cette 
particularité, dans l'écorce du cervelet. Dans le fond des sillons, les neuro- 
fibrilles noires de la couche moléculaire (celles qui rampent parmi les dendrites 
de Purkinje) se montraient bien imprégnées (malgré l'heure avancée de la 
nécropsie (la trentiéme), tandis qu'à la surface des lamelles, à peine pouvait-on 
suivre la silhouette pale du corps et des grosses dendrites de Purkinje (fig. 5). 

Ordinairement douze ou seize heures aprés la mort (et parfois mème plus tôt, 
surlout en été) les altérations commencent à paraître. 
se parafline. Peut-étre que la haute température du thermostat a de l'influence sur 
etes. 


(1) Quand il commence à devenir sec à la surface, les choses changent. Aussi j'ai vu 
après cent huit heures (donc plus de quatre jours après la mort) dans l'intérieur d'un 
lobule paracentral, dont la surface était desséchée par l'exposition à l'air dulaboratoire, les 
oeuro-fibrilles extra et intra-cellulaires presque intactes. Et cependant la pièce (prove- 
nant dun homme succombé à la suite de l'hémorragic cérébrale) était noir verdatre ct 

de son intérieur sortaicnt des vers, 
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De sorte qu’un examen neurofibrillaire après le délai imposé par la loi, 
c'est-à-dire vingt-quatre heures, s'il n’est pas tout à fait impossible en été, 
demande une grande circonspection, et surtout la connaissance des par- 
ticularités cadavériques, afin de pouvoir faire la part des unes et des au- 
tres (1). 
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Fic. 5. — Cellule de Purkinje du sommet RE 
d'une lamelle cérébelleuse (provenant d'un PRE 
homme succombé à l'hémorragie cérébrale). à 7 
trente heures après la mort. Sa paleur A ‘ 
(par la méthode à l'argent) était si grande, Fic. 7. — Trois noyaux en différcats état: de 
qu'à peine on en pouvait voir Je contour. cadavérisation. représentant les derniers 
Les noyaux des grains cérébelleux ‘(comme restes des cellules nerveuses. Le nucléole 
toujours) sont mieux conservés. d'abord fortement coloré (A) commence plus 
Zeiss, Obs. 1/12, oc. 2. Dessin à la chambre tard à pâlir (B) ou mieux à perdre de sa 


surcolorabilité et à la fin il xe désayrége (C). 
(Coloration à l'argent réduit.) 


Zuiss. Obs. à l'imm. homog. 1/12, ocul. 4. 
Dessin fait à la chambre claire d'Abhé. 


claire. 
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7 B c Fic. 8. — Cellules nerveu-es de l'écorce 
A cérébrale d'une souris tuée à l’éther et 


exposée vingt-quatre beures à l'air de 


Fic. 6. — Cellules pyramidales de l’écorce cérébrale d'unc la chambre du laboratoire (octobre). 


souris tuée à l'éthcr ct abandonnée vingt-quatre heures à lair Coloration par la méthode de Nis! (thio- 
du laboraloire (sept.). En B et C les dendrites sont déformées nine-éosine). Lex élements chromato- 
ct chargées de groxsiers grains noiritres, résultats de la ré- pl:s ont presque disparu. tandis que 
gression fibrilluire; en À la dendrite cst réduite à une simple le noyau fortement coluré présente les 


condensalions périnucléaires où le nu- 
cléole est à peine reconnaissable. 
Zuss. Obs. à l'immersion homogène 1/12, oculaire 2. Dessin à Zeiss. Obs. à Vimm. kom. 1/12, oc. 4. 


la chambre claire. Dessin à la chambre claire. 


saillie parseméc de corpuscules colorés. 


Toutes choses égales d'ailleurs, il semble que le cerveau des animaux entre 
plus rapidement en putréfaction que celui de l’homme. Ainsi après vingt-quatre 
heures, les fibrilles nerveuses de l’encéphale des souris (tuées à l'éther et 


(4) Il faudrait, quand il est possible que tout examen neuro-fibrillaire portat du moins 
approximativement, chez l'homme, l'heure de la nécropsie. Par ce moyen on évite ultérieu- 
rement des discussions inutiles. 

En terme moyen, après huit à seize heures (avec une approximation dépendant de la 
saison et do la localité), on peut obtenir de belles imprégnations des neuro fibrilles. 
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exposées à l'air du laboratoire) étaient beaucoup plus altérées que les neuro- 
fibrilles des cerveaux humains examinés après le méme laps de temps. Tandis que 
chez l’homme, après un jour, les régressions sont ordinairement dans les 
stades initiaux de désintégration des neuro-fibrilles centrales des pyramidales 
et des motrices de la moelle et d’effacement total des autres cellules à fibrilles 
pales et fines (1), chez la souris elles sont déjà très avancées. 

Dans les cellules pyramidales (fig. 6) de ces animaux, on ne pouvait voir 
après vingt-quatre heures aucune neuro-fibrille intacte, mais à la place de ces 
filaments les dendrites étaient comblées par des amas informes de grossiers 
grains noiratres. 

En d'autres lieux, les cellules étaient même réduites à des boules homogènes 
et jaunâtres, pourvues d’un noyau diminué de volume. Car — il faut le dire 
— ici comme chez l'homme les principaux modes de régression sont les mêmes. 

Les derniers vestiges des cellules nerveuses sont les noyaux. Ils se ratatinent 
souvent en serrant leur réseau et meltant en évidence leurs paranucléoles. Le 
nucléole frappe toujours (fig. 7), par sa colorabilité (2). Très souvent il est le 
dernier élément qui résiste; trés souvent il est l’« ultimum moriens » de la 
cellule (3). D’autres fois le noyau se comporte autrement : il sépare le réseau 
de linine de la membrane; il le condense autour du nucléole et se fusionne 
ensuite avec lui, en constituant une de ces formations que j'ai décrites sous 
le nom de périnucléoles (ou condensations périnucléaires) (4, 5). Dans ce cas 
le nucléole est réduit à un tout petit grain, ou même il n'est plus reconnais- 
sable dans la masse nucléaire condensée (fig. 8) (6). 


Quand l'organisme animal meurt, la vie de la cellule n'est pas atteinte ou du. 
moins l'est très peu (7). Elle meurt, beaucoup plus tard, lentement, ayant son 
agonie propre. Ceci est d’ailleurs un fait connu de biologie. Et Max Verwort 
a pu écrire dans son Allgemeine Physiologie, que la mort cellulaire n'est 
pas instantanèe ; qu’celle apparait comme le terme ultime d'une longue série 
de processus ». Mais il y a plus. Trés souvent la mort d'une (cellule se fait 
par étapes ; d'abord meurt le protoplasma, puis le noyau, et enfin le nucléole 
(ou les deux derniers ensemble). 

Au moment où les appareils de la vie cessent de fonctionner, il ne reste de 
tout l'organisme animal qu'un vaste agrégat de cellules, sans aucune liaison 
entre elles. Elles luttent dorénavant isolément, chacune par ses propres moyens 
contre la mort. 

Leur agonie dure longtemps, puisque, une semaine (ou même plus) après la 


(4) Et rarement plus. 

(2) Surtout dans les cadavres des animaux qui auparavant avaient clé sains. Car il 
faut faire une distinction entre la mort d’une cellule saine et celle d'une cellule malade. 
Celle-ci est déjà demi-éteinte, quand la mort approche. 

(3) Sur la résistanco du nucléole thermique (intra rilam et pos! mortem). Compte 
rendu de la Société de Biologie, 8 juillet 1905. 

(4) « Sur le noyau de la cellule norveuse ». Spilatul., 1904, en roumain. 

(5) Peut-être qu'une partie de ces faits ont été considérés par quelques auteurs comme 
des dispositions nucléolaires intra-vitam. En réalité sa substance n'est pas franchement 
disparue, mais seulement fusionnée avec fe réseau de linine. 

(6) Plus rarement Ie noyau ne modifie pas son volume, mais en échango, il efface ses 
bords en confondant sa substance avec celle du cytoplasma, qui dans ce cas est habituel- 
lement homogène. 

(7) En pariant par exemple d’un aninal tué par lou chloroforme, dans Ie cas d'une 
maladie ou de la sénilité Ja cellule est déjà altérée. 
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mort, quand une bonne partie des protoplasmas cellulaires est déjà liquéfiée 
ou réduite en un magma amorphe, il y a encore des traces vitales dans les petits 
nucléoles nerveux. Les modifications structurales que présente toute cellule 
mourante (si on les examine de près) ressemblent sur plus d'un point à celles 
que l’on rencontre pendant sa vie morbide. 

En effet si je me limite au territoire du neurone, j’apercois que l’atrophie du 
noyau avec le resserrement du réseau et la mise en évidence des paranu- 
cléoles, comme aussi les condensations périnucléolaires et la surcolorabilité du 
nucléole, sont tellement semblables aux lésions similaires rencontrees pendant la 
vie des animaux (1), que je ne puis faire entre elles aucune distinction. 

Si je reviens maintenant aux autres altérations, c'est-à-dire à celles du 
corps cellulaire et des neuro-fibrilles périphériques, je ne puis m'exprimer que de 
la même manière. Entre la régression granuleuse des neuro-fibrilles intracellu- 
laires d'un cadavre et la dégénérescence granuleuse d'une cellule nerveuse 
intoxiquée ou infectée, il ne parait pas exister de différence bien sensible.| 

Enfin les décolorations et les fragmentations fibrillaires vues récemment chez 
une malade examinée peu de temps (sept heures) après sa mort, sont presque 
les mêmes que celles décrites plus haut. 

Il n’y a pas de différence tranchée. Et ce que nous désignons communément 
comme régressions cadavériques, ne sont en réalité que les phkénoménes histo- 
pathologiques de la mort naturelle d'une cellule. 

Or nous sayons qu'une cellule peut mourir, quand l’animal jouit encore 
d'une pleine vie (par exemple fréquentes disparitions cellulaires à la suite des 
arrachements des nerfs). Ceci est évidemment la même chose : ce n'est qu'une 
autre variété de mourir. 

La cadavérisation n'offre donc en elle-inéme aucune régression qui lui soit 
spécifique (2), puisqu'elle ne représente que les phases par lesquelles passe une 
cellule qui commence à mourir après l'organisme qui la contient (3, 4). 
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° PAR 


H. Verger et H. Grenier de Cardenal 
(de Bordeaux) 


Dans unc thèse récente, Crouzon (3) estime à un tiers le nombre des cas de 
tabes à l’autopsie desquels on trouve des lésions de sclérose des cordons laté- 


(4) Animaux dont les pièces nervouses étaient fixées immédiatement après la mort. 

(2) Coci est confirmé par tout ce que j'ai vu jadis avec la méthode de Nissl. 

(3) Pour juger do l'état de cadavérisation (dans une préparation), il faut tenir compte 
surtout de l’uniformité et de la généralisation des mdmes allérations qui se rencontrent 
avec les mêmes caraclères presque partout; elles abondent principalement aux parties 
proéminentes de la surface du névraxe. 

(4) Dans la mort de animal il faut donc distinguer : une mort générale ou propre- 
ment dite qui fait cesser les appareils do la vie, et une mort élémentaire ou des cellules. 
Celles-ci, en vraies organismes élémentaires, s'opposent à la mort ct résistent jusqu'au 
dernier de leurs organes. Elles s’attachent encore quelque peu à la vie, à la vie qui pour- 
tant est éteinte à jamais. 

(5) Crouzon. Les scléroses combinées de la moelle. Thèse de Paris, 1908-1904, n° 201. 
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raux. Malgré cetle fréquence relative, il s’agit là d'une modalité anatomique et 
clinique du tabes qui mérite d’étre étudiée, et dont il convient de réunir le 
plus d'observations possible. C'est à ce titre que nous rapportons le cas sui- 
vant : 


Onservation. — D. Francois, 63 ans, colportcur, entré le 19 mai 1901 à l'hôpital Saint- 
André do Bordoaux, dans lo service de M. le professeur Pitres. 

Il n'y a rien de particulier dans les antécédents héréditaires du malade. En revanche 
ses antécédents personnels sont assez chargés. {1 a en la rougeole à sept ans. la variolo 
à dix ans, la flévre typhoïde à vingt ans, qui l’a tenu trois mois à l'hôpital. A trento ct 
un ans, pendant la campagne de 1870, il a pris un gros rhume qui a duré fort longlemps 
et qui parail être à l’origine d'une bronchite chronique qui dure encore. Enfin à 45 ans 
il a pris la syphilis. Pendant trois ans il fit plusieurs séjours de co fait à l'hôpital. Les 
accidents consistant principalement en plaques muqueuses de la bouche et de l'anus, 
furent donc traités irrégulièrement et par courts intervalles. Depuis l'âge de 48 ans il n’a 
eu ancun accident syphilitique, pas de céphalée nocturne notamment. A 48 ans il 80 
fracture la jambe gauche ; la consuiidation est complète au bout de deux mois. A 50 ans 
apparaissent des symptomes de proslatité pour lesquels il est soigné dans lc service de 
M. Boursier à l'hôpital Saint-André, et qui laissont à leur suite une constipation opi- 
niâtre cédant sculement aux lavements et aux purgatifs ct dont le malade soulfre encore. 
La maladie actuelle parait avoir débuté à 52 ans par des sensations de crampes dans les 
mollets. A notcr à celte époque la chute de trois dents. En même temps il vient à l'h6- 
pital. Avant fait son service en qualité de caporal infirmier, il poso lui même Ic diagnostic 
d’ataxie locomotrice. Cependant le médecin qui l'examine ne trouve rien de sufllisam- 
ment caractéristique pour légitimer cc diagnostic. A 55 ans, apparaissent dans les deux 
membres inftrieurs des douleurs spontanées à type fulgurant, diurnes et nocturnes. mais 
surtont vives la nuit. A 59 ans les douleurs fulgurantes qui se font sentir toujours dans 
les membres inf“rieurs commencent à paraitre au niveau du tronc et dans les membres 
supéricurs. Ce sont, dit-il, comme des piqdres d'épingle incessantes, apparaissant parfcrises 
sur tout le corps à l'exception de la tête ct du cou. En même temps il commence à 
éprouver une sensation angoissante et très pénible de constriction circulaire au bas du 
thorax, surtout marquée la nuit. A 60 ans la marche devient de plus en plus 
dillicile. 

État le 21 wai 1901.— La malade se plaint surlout do douleurs fulgurantes, des dou- 
leurs en ceinture dont il vient d'être question, et de symptômes de bronchite chronique. 
L'examen somalique donno les résultats suivants : 

Motililé. — Elle est normale pour les membres supérieurs. Etendu dans son lit, le 
malade exécute assez facilement avec ses membres inféricurs les mouvements qu'on lui 
commande. La résistance à la flexion forcée du genou est normale. JI lui est impossible 
de s'asseoir seul, quelque effort qu'il fasse. La station debout cst possible sur les deux 
pieds les yeux ouverts. Elle est linpossible les yeux fermés. Sur un seul pied clle est 
parfaitement impossible dans les deux cas. 

La marche cst difficile, il avance péniblement à petits pas, les cuisses collées l’une 
contre l'autre sans presque fléchir les genoux : Ja pointe des pieds racle le sol au départ 
du membre supérieur, mais c'est le talon qu'il posc ensuite le premier. Il est complète- 
ment incapable de courir. 

Sensibilité objectire. — Le malade sc plaint d’être devenu très frileux. Sur la face, lo 
tronc et les membres supérieurs les contacts, la doulcur et les excitations thermiques 
sont normalement perçus: sur ics membres inférienrs les piqûres sont mai perçues ctavec 
un léger retard. Le inalade perçoit normalen ent la résistanco du sol. La notion de posi- 
lion parait conservée aux quatre membres; néanmoins il est arrivé au malade de perdre 
ses jambes dans son lil. La pression des globes oculaires ct de la trachée est douloureuse. 
Les sensibilités ¢pigastrique ct testiculaire à la pression sont notablement diminuécs. 
De mème la distorsion des arliculations du membre inférieur et ta pression du tendon 
d'Achille sont peu douloureuses. 

Le sens stéréognostique est intact. 

Réfleres. — Hn’y a pas de réaction à la percussion du bord radial des poignets. Les 
ttflexes abdominaux sont faibles des deux côtés. Les réflexes rotuliens ef achilléens sont 
rifs à droile et à gauche. Le réflexe des orteils se fait en ertension des deux côlés. Il n'ya 
pas de trépidation épileptoïde du pied ni de la rotule. 

” La miction et la défération sont très troubiccs: le malade est excessivement constipé ct il 
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a de la rétention d'urine qui nécessite le cathétérisme plusieurs fois par jour ; sa prostate 
est volumineuse. 

Organes des sens. — L'ouie est diminuée ; le malade se plaint de bourdonnements de 
temps en temps. Le goût est bien conservé. L’odorat est complètement aboli des deux 
côtés. L’erumen oculaire pratiqué par le docteur Cabannes donne les résultats suivants : 
Inégalité pupillaire, la gauche en myosis, la droite en dilatation moyenne. Les réflexes à 
la convergence et à l'accommodation sont conservés. Le réflexe à lu lumière manque des 
deur côtés à la lumiére ordinaire du jour, mais il se produit netlement à la lumière d'une 
allumetie qu’on rapproche de l'œil. La pupille ne se dilate pas pendant la crise de dou- 
leurs fulgurantes ou de douleurs en ceinture. L'acuité visuelle est normale. La mobilité 
du globe de l'œil est conservée dans tous les sens. Il n’y a ni diplopie ni ptosis. 

Organes splanchniques. — On constate des signes de bronchite disséminés des deux 
côtés. Le malade a l’haleino courte. Il se plaint beaucoup de crises violentes de toux qui 
surviennent surtout la nuit, Le cœur n'est pas diluté. Les artères accessibles au toucher 
sont très athéromateuses; la temporale cst flexucuse et animée de battements percep- 
tibles à la vue. Il n’y a ni sucro ni albumino dans l'urine. 

Le malade ne fait qu’un court séjour à l'hôpital, mais il rovient de nouveau lo 25 no- 
vembre 1901. Il ne l’a pas quitté depuis. On a donc pu suivre les modifications qui sc sont 
produiles dans son élat. 

En 4902, son état est stationnaire. Il garde constamment lo lit. Les douleurs fulgu- 
rantcs et les douleurs en ceinture continuent d'une manière presque incessantes; on lui 
fuit Je 4er juillet 1902 une ponction lombaire suivie d’une injection intra-rachidienne de 
un centimètre cube d'une solution de chlorliydrate de cocaïne à 4 pour 100. El est un peu 
soulags pendant quelques jours. Le liquide céphalo-rachidien contient de nombreux 
lymphocytes. 

En 1903, méme état de la motilité. L'état général est très mauvais. Le malude s’ali- 
mente fort peu. Les douleurs fulgurantes disparaissent, mais les douleurs en ceinture 
persistent avec la mème acuité. On voit apparaitre l'incontinence des matières fécales. 

Le 7 février 190-4, on note les phénomènes suivants : 

D... est très amaigri, son teint est terreux; sa figure est tirée avec une expression per- 
pétuelle de douloureuse angoisse. Il sc tient constamment assis sur son lit, calé par des 
oreillers, sccoué fréquemment par une toux quinteuse qui s'accompagne d’expectoration 
muco-purulcnle. 

Son lit cst constamment souillé d’urine et de matières fécales. 

Les membres inférieurs restent immobiles dans l'extension. La paralysie cst complète, 
et le malade ne peut faire aucun mouvement. Les mouvements des membres supéricurs 
sont difficiles et lents, mais pas complètement impossiblus. Ses chevilles sont le siège 
d’un œdèmo léger, Au sacrum il exisle une petite eschare de lu largeur d'une pièce de 
deux francs. Il y en a deux autres plus grandes placécs symétriquement sur les fesses. 

Le inalade n'a plus de grandes douleurs fulgurantes dans los membres inféricurs 
depuis environ un an, mais de temps à autre il revient encore quelques douleurs atté- 
nuées. Les douleurs en ceinture persistent avec la même intonsilé qu'au début, ct néces- 
sitent deux injections quotidiennes de morphine pour permettre au malade de prendre 
quelque ropos. 

La sensibilité objective au contact et à la piqûre sur les membres inférieurs est d'un 
examen difficile. Certains jours le malade est hypoesthésique, et d'autres il paraît sentir 
normalement. La notion de position des membres inférieurs est complétement perdue. 

Les réflexes abdominaux sont faibles des deux côtés. Les réfleres rotuliens et achillécns 
des deux côtés sont complètement abolis. Il n’y a pas de contracture des membres inférieurs, 
pas do trépidation épileptoide du pied ni de la rotule. Les réflexes des orteils sont abolis 
des deux côtés. 

Il y a de l’incontinence des matières fécales. La rétention d'urine persiste et nécessite 
toujours des cathétérismes, mais le malade urine par regorgement. 

La vue est alfaiblie. Il n’y a pas de nystagmus, ni de paralysics oculaires. Les pupilles 
sont égales, on myosis. Elles réagissent à l'accommodation, non à la lumière. On ne peut 
pas pratiquer l'examen du fond de l'œil. Les paupicros sont le siège d'un wdème assez 
Inarqué. 

L'ouie est devenue dure. Le malade a quelquefois des sensations vertigineuses passa- 
gères. 

L’appétit est presque nul; la langue est recouverte d'un enduit saburral. Le pouls est 
très faible, rapide. L’oppression est très marquée et la toux incessante avec expectoralion 
abondante. Il y a de gros rales muqueux dans toute l'étendue de la poitrine, et lc mur- 
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murs vésiculaire s’entend très mal. L’urine est en petite quantité, elle nc contient pas 
d'albumine. 

D... meurt le 6 mai 1904. À l’aurorste les poumons apparaissent très congestionnés au 
niveau des bases. Les plèvres sont le si¢ge d'adhérences étendues des doux côtés. Le cœur 
est gros, I'hypertrophie portant surtout sur le ventricule gauche. L’aorte est très athéro- 
meteuse, mais les valvules sigmoldes sont restées souples. 
Les reins sont rouges, petits, lobulés; à la ocupe, la subs- 
tance corticale est très diminuée d'épaisseur. A l'ouverture 
du crâne on ne note rien de particulier du côté des ménin- 
ges. Le cerveau se décortique facilement. Il n'y a pas de 
lésions apparentes des circonvolutions. Sur la coupe do 
Flechsig il existe dans le lobe droit un foyer de ramollisse- 
ment gros comme une petite fève. dans la partie antérieure 
du centre ovale, au-dessus du ventricule latéral, allant 
jusqu'aux confins de la capsule interne, mais sans l'at- 
leindre. 

La moelle parait aplatio, diminuée de volume dans son 
ensemble, pas congestionnée; les racines postérieures 
sont gréles. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE, — I. Moelle. — a) Morlle lombuirr. 
— Il existe dans le cordon latéral une zone de sclérose cn 
forme de triangle dont la base correspond au faisceau 
cérébelleux direct et qui va entamer par sa pointe la par- 
tie externe du faisceau pyramidal. 

Dans toute l'étendue du faisceau postérieur il y a une 
légère sclérose diffuse. De chaque côté du septum médian 
il cxisle en bas une bande droite de sclérose marqués. 
(Fig. 1.) 

bh) Moelle dorsale inférieur. — Dans le cordon latéral la 
zone sclérosée a la mème situation et la même forme que 
dans la moelle lombaire, mais elle est plus étenduc du côté 
du faisceau pyramidal et les faisceaux de sclérose sont 
plus épais. La sclérose est surtout marginale, elle atteint 
son maximum au niveau du faisceau cérébelloux ct 
décroit d'intensité de dehors en dedans. En avant du 
faisceau cérébelleux il existe une mince zone marginale 
qui engaine en avant la moclle jusque près de l'émergence 
des racines antérieures. 

Dans le cordon postérieur il y a de la sclérose difluso, 
moins intense que dans le cordonlatéral et surtout marquée 
en dehors au voisinage immédiat des racines. (Fig. 2.) 

Dans la substance grise les cellules sont partout nettc- 





ment visibles même au niveau de la colonne de Clarke. Les Schéma de la distribution 
méninges postéro-latérales sont épaissies. Les vaisseaux de la sclérose médul- 
visibles sur les coupes, tant dans la substance blanche laire aux diflérentes 


que dans la substance grise ou dans les méninges, ont hauteurs. 


leurs parois très épaissies. 

c) Moelle dorsale supérieure. — Méme disposition de la sclérose dans le cordon latéral, 
mais avec une intensité moindre. Dans les cordons postérieurs. sclérose marquée des 
zones radiculaires ct des cordons de Goll. sclérose «diffuse légéro des autres parlics. Mé- 
hinges épaisses. Beaucoup de vaisseaux héants à parois épaissies. Quelques-uns forment 
de véritables cordons fibreux complètement oblitérés. (Fig. 3.) 

@) Morlle cervicale. — Les cordons latéraux sont intacts. Dans les cordons postérieurs 
le faisceau de Goll est sclérosé. (Fig. 4.) a 

Fa résumé, la sclérose de la moelle est surtout marquée dans la moelle dorsale; elle 
atteint les cordons postérieurs dans leur ensemble, principalement la zone radiculaire ct 
les voies longues, et dans le cordon latéral elle atteint son maximum d'intensité au niveau 
du faisccau cérébelleux direct. Le faisceau pyramidal et le faisceau de Gowers ne sont que 
peu touchés. Du reste, même dans les zones où la sclérose ost le plus nette, il reste encore 
ue certain nombre de cylindraxes intacts. Quelques cylindraxes sont irés gros sur les 
coupes. 
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Il. — Racines antérieures. — Elles sont parfaitement saines. 

If. — Racines postérieures. — Celles qui sont visibles sur les coupes à la région lom- 
baire et 4 la région dorsale présentent de la sclérose intcrstiliclle. Par dissociation on ne 
trouve pas de dègénérescence wallérienne, mais beaucoup de fibres sont grôles avee des 
segments interannulaircs courts. | 


IV. — Nerfs périphériques. — Dans le sciatique et ses branches des deux côtés on trouve 
quelques fibres dégénérées. 


Les lésions qui viennent d’étre énumérées correspondent bien à celles qui 
caractérisent les scléroses combinées pseudo-systématiques. En effet, elles sont 
surtout marginales, c’est-à-dire beaucoup plus marquées à la périphérie qu'au 
centre. Aussi les voit-on prédominer principalement sur les partics externes, 
c'est-à-dire sur la zone radiculaire postérieure ct le faisceau cérébelleux. Les 
lésions de ce dernier ne paraissent pas consécutives à la dégénérescence des 
colonnes de Clarke, puisque les cellules de celte région ne semblent pas dimi- 
nuées de nombre. D'un autre côté, l'épaississement des méninges rachidiennes 
dans toule la partie postéro-latérale et la sclérose des artères tant intra 
qu'extra-médullaires, aulorise à émettre l'idée d’une sclérose d'origine méningi- 
lique et vasculaire. 

Cliniquement cette observation est intéressante, parce que la maladic a par- 
couru deux phases: dans la phase de début des symptômes spasmodiques coinci- 
daient, avec des symptômes tabétiques ; les douleurs fulgurantes, le signe de 
Romberg, coincidaient avec la marche trafnante, l’exagération des réflexes rotu- 
liens cl le réflexe des orteils en extension. Il y avait là, en somme, un tableau 
clinique correspondant assez bien à la paraplégie ataxo-spasmodique de Brissaud 
ou à l’ataxio-paraplégia de Gowers. Dans la phase terminale, au contraire, ce qui 
domine, c'est la paraplégie flasque à peu près complète, avec abolition des réflexes 
tendineux, avec des douleurs en ceinture persistantes. 

Crouzon (loc. cit.) fait remarquer qu'il n'y a qu'une différence de degré entre | 
les scléroses combinées spasmodiques, et les scléroses combinées tabéliques ou 
flasques. Le déterminisme de cette différentiation symptomatique esl, en effet, 
classiquement régi par la loi de Westphal-Zacher qui peut ètre ainsi énoncée : La 
sclerose combince du tabes reste flasque quand la lésion des cordons postérieurs a atleint 
la moelle lombuire et les sones radiculaires posicrieurcs uans les sections currespon- 
dantes de la moelle. Or, on a vu plus haut, que chez le malade la sclérose des 
cordons postéricurs dans le renflement lombaire était bien moins intense qu’à la 
région dorsale. On peutadmettre, partant de là, que le débuts’‘est fait dans cette 
dernière région et que ce n’est que plus tardivement que le rentlement lombaire 
a été atteint. C’étaient du reste les racines postérieures de la région dorsale qui 
présentaient l'atrophie maxima et c’est à ce niveau que les lésions de sclérose 
artérielle étaient le plus marquées. 

Par ce dernier caractère de la sclérose des artères médullaires, ce cas se rap- 
proche de ce qui a élé constaté déjà dans le tabes sénile. M. le professeur Pitres, 
dans deux cas de tabes développé à un age avancé, a trouvé de l’athcrome des 
grosses artères spinales et de la sclérose des artères intra-médullaircs (1). Ici la 
maladie a débuté à 52 ans chez un homme ayant des antécédents morbides très 
chargés, et on peut avec M. Pitres admettre que ses lésions médullaires s’éloi- 
gnent un peu du takes vrai ordinaire systématisé, qu’elles sont plutôt peut-être 
une conséquence de l'artério-sclérose des artères médullaires. 


(1) A. Pitnes. Le tabes sénile. Journal de médecine de Bordeaux, 1902, p. 309. 


ANALYSES 931 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ETUDES GENERALES 
PHYSIOLOGIE 


286) Physiopathologie de l'appareil des Capsules Surrénales, par 
G. Vassazr. Archives italiennes de Biologie, vol. XLII, fasc. 2, p. 253-260, juil- 
let 1905. . 


Les notions introduites par Vassale concernant les deux fonctions absolument 
indépendantes des deux parties des capsules surrénales semblent acquises à la 
science ; il en est de mème en ce qui concerne l'origine de la substance médul- 
laire. 

Désormais, la physiologie, à côté de la fonction du sympathique, devra placer 
la fonclion nouvelle du tissu chromaffin ou tissu parasympathique, c'est-à-dire 
des paraganglions, lesquels ont pour office de sécréter un principe indispensable 
à la vie, la paragangline. 

L'existence de deux fonctions distinctes (fonction corticale et fonction médul- 
laire) élant démontrée, on doit regarder comme impropre la dénomination de 
capsule surrénale, et y substituer l'appellation d'appareil de la capsule surrénale, 
lequel comprend deux organes distincts : 

La substance corticale est la vraie capsule surrénale; c'est un organe a se, 
d'origine épithéliale, représenté chez les sélaciens par le corps impair inter- 
rénal de Balfour. 

La substance médullaire prend son origine de l'ébauche du sympathique ; 
c'est du tissu chromaffin, un paraganglion surrénal en tout semblable, par son 
origine embryonnaire, par sa structure, par ses réactions inicrochimiques et 
par l’action de gaz extraits, aux autres paraganglions extracapsulaires. 

FRINDEL. 


231) Sur quelques phénomènes spéciaux de Mouvement et d’Inhibi- 
tion chez le Requin, par G. Van RynBenk. Archives ilaliennes de Biologie, 
vol. XLIIL fase. 2, p. 287-298, juillet 1905. 


Observations fortuites sur de jeunes requins réunis dans le bassin après avoir 
subi l'ouverture du canal vertébral et la section d'un certain nombre de racines 
spinales postérieures en vue d'un autre objet; ces animaux présentaient pendant 
très longtemps un mouvement ondulatoire particulier qu'il était facile d’arréter 
en excilant légérement Icur tégument. 

Conclusions : 1) Un léger traumatisme de la moelle épinière du scyllium a 
pour effel un cinétisme spécial, prolongé, persistant et rythmique, compa- 
parable à un mouvement abortif de natation. 

2) Ce cynétisme s'accompagne d'une notable augmention de l'inhibition pour 
les excitations légères. FEINDEL. 
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288) Sur les Courants Électro-magnétiques et Sinusoidaux au point 
de vue de l'Électro-Diagnostic (Ueber magnetelektrische und sinusoidale 
Streeme vom elektrodiagnostischer Standpunkt), par Mantin BERNHARDT. Neurol. 
Centralbl., n* 15 et 16, 4° ct 15 août 1904, p, 692 et 752, 


Série d’expériences d’électro-diagnostic : comme résultats, les courants élec- 
tro-magnétiques et sinusoidaux ont, au point de vue du diagnostic dans les affec- 
tions neuro-musculaires, la même valeur que Ics courants galvaniques. 

Au point de vue thérapeutique, il n'est pas encore démontré que les courants 
sinusoidaux aient, sur certaines affections cardiaques, l'heureux résultat affirmé 
par quelques auteurs; mais Bernhardt poursuit des recherches à ce sujet. 

À. Lani. 


289) Une anomalie de l’Instinct sexuel : Cé-ontophilie, par Fert. Journ. 
| de Neurologie, 1905, n° 10. 


Observation d’un jeune homme incapable de satisfaire ses désirs sexuels en 
compagnie de femmes d'âge équivalent au sien ; recherchait exclusivement les 
personnes âgées. Tout ce qui peut contribuer à rajcunir les appurences de ces 
dernières est cause d’une suppression des relations établies. 

L'auteur met en doute l'opinion de Nacke, qui évalue à près de cent mille le 
nombre des invertis sexuels à Paris. Paul Mason. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


290) Hémichorée post-hémiplégique avec Aphasie motrice, Gécité 
verbale, Hémianopsie et Hémianesthésie, par GAUSsEL. Suciélé des Sciences 
medicales de Montpellier, 4°" décembre 1905. 


Homme de 63 ans, alcoolique, présentant une hémichorée survenue huit jours 
après une hernie parésie droite légère. 

Aprés une période d’agitation et de délire, l'état semble s'améliorer au point 
de vue moteur; l’hémichorée disparait, mais la parésie du côté droit persiste. © 

Le malade présente alors un tableau clinique tout différent de celui des pre- 
miers jours. [] est aphasique (aphémie, agraphie, cécité verbale), mais ne pré- 
sente pas de surdité verbale : c'est un sujet intelligent; aussi peut-on faire avec 
précision l’analyse de son aphasie. En même temps on constate une hémianopsie 
pour la inoitié droite du champ visuel et de l’hémianesthésie de tout le côté droit. 

Ces phénomènes rétrocédent assez vile et disparaissent à peu près complètement. 
Il s'agissait probablement d'un foyer de ramollissement pur thrombose avec 
poussée d'eneéphalile consécutive, au niveau de la région capsulothalamique. 

L'association de l’aphusie motrice avec l'hémichorée et l'hémianopsie n’est pas 
un syndrome fréquent ; de mème pour la dissociation entre la cécité et Ja surdité 
verbale lorsque existe déjà l'aphasic motrice. E. F. 


291) Un cas d'Aphasie motrice avec intégrité de la III’ circonvolution, 
par THIBAULT. Anjou medical, déc. 1903, p. 295. 


Femme de 70 ans. Troisiéme frontale gauche indemne. Ramollissement de 
l'insula des dimensions d'une noix se prolongeant dans la masse cérébrale, cnva- 
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hissant l'avant-mur, la capsule externe et les deux tiers externes environ du 
noyau lenticulaire. FEINDEL. 


292) A propos d'un cas d'Hémiathétose post-hémiplégique, par Micnere 
Lanpor.ri. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 436, p. 1432, 12 no- 
vembre 1903. | 


De l'observation d'un cas d’hémiatéthose l’auteur déduit que les mouvements 
athétoides dépendent d'une lésion de l'écorce ou d'une action & distance de la 
lésion sur l'écorce, et qu'ils sont l'effet de la diminution du tonus musculaire. 
Dans ce sens l’athétose est l'opposé de la chorée. F. DFLENI. 


23) Un cas de Rhumatisme cérébral, recherches bactériologiques; 
ponction lombaire, par Cave ct Jampon. Soc. méd. des Hôpit. de Lyon, 
43 juin 1905, in Lyon medical, 25 juin 1905, p. 1416. 


Un homme de 33 ans, au déclin d’une poussée articulaire, mais présentant un 


érythéme polymorphe, cst pris d'un délire d’abord nocturne et léger, puis rapi- 
dement violent. 


Évolution assez rapidement favorable. 
Une ponction de Quincke fut pratiquée au moment des accidents. L'examen 
cytologique et bactériologique du liquide fut absolument négatif. 
: ‘A. Ponor. 


24) Contribution à l'étude de la Microgyrie, par Frroinanpo Ucororrt. 
Annali di Nevrologia, vol. 23, fasc. 1-2, p. 108-125, 1908. 


Dans le cas de l'auteur, le microscope a démontré que la microgyrie était 
due à un processus de méningite ou de méningo-encéphalite. 

La microgyrie dépend presque*toujours d'un processus inflammatoire de la 
pie-mère et des couches superficielles de l'écorce ; les cas dépendant d'un trouble 
primilif de l'évolution doivent être excessivement rares. 

La distinction de la microgyrie en microgyrie vraie et oulegyrie, selon les 
différences anatomiques et pathogénétiques établies pour la première fois par 
Dresler, ne correspond pas rigoureusement à la réalité des faits; on devrait 
plutôt réserver le nom de microgyrie vraie à celle qui dépend d'un trouble pri- 
milif du développement. Celui d'oulegyrie ou microgyrie batarde conviendrait 
à celle qui est due à un processus pathologique. Après quoi il resterait à établir 
avec certitude les différences anatomiques des deux groupes. 

Dans ces cas pathologiques les neurofibrilles se présentent pour le plus grand 
nombre raréfiées et en état de désintégration granuleuse. FF. DeLent. 


235) La Microgyrie, par M. A. (Economakis (d'Athènes). Typog. Sakellarios, 
br. 49 p., 3 pl., Athènes, 1908. 


L'auteur fait un exposé synoptique des diverses observations se rapportant à 
la microgyrie. {1 divise la microgyrie en deux classes principales. 4° la micro- 
gyrie primitive (protopathique), et 2° la secondaire. 

Sous la rubrique secondaire, il classe tous les cas de microgyrie dus à l'in- 
Ruence de divers processus pathologiques,tels que l’encéphalite, la méningoencé- 
phalite, la sclérose, etc. ; l'examen histologique y peut facilement relever des 
rcliquats inflammatoires carnctéristiques. 


La microgyrie primilive présente par contre un tableau anatomique particu- 
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lier, qui se caractérise surtout par : 4° l’hyperplasie (pseudo-hypertrophie) de 
l'écorce, et 2° l'hétérotoptie de la substance grise. 

L'examen histologique ne relève ici aucun reste inflammatoire et si l’on en 
trouve quelquefois, ils doivent être considérés comme de nature secondaire. 

La microgyrie primitive doit son origine à des troubles de circulation dus à 
un processus morbide artériel qui attaque le plus souvent l'artère de Sylvius. 
Ainsi cette forme de microgyrie a des rapports pathogéniques très intimes avec 
la porencéphalie, puisque elle peut comme cette dernière être le résultat d'un 
processus artériel et qu'elle représente probablement un stade primaire dans le 
développement de la porencéphake. 

Ce fuit est également démontré par une expérience peu connuc de J. V. Wa- 
goer, citée par Anton, d'après laquelle le résultat de la ligature de deux caro- 
tides chez un chat nouveaü-né fut l'apparition de la porencéphalie et de la micro- 
gyrie en méme temps. PF. DELENI, | 


CERVELET 


296) Remarque sur une Altération du Cervelet dans le Tabes dorsal 
(Bemerkung über eine Kleinhirnveränderung bei l'abes dorsalis), par Cant Wei- 
Gert (de Francfort-s.-M.). Neurol. Centralbl., n° 16, 16 août 1904, p. 738. 


Dans tous jes cas de tabes où il a pu colorer la névroglie dans le cervelet, 
Weigert a constaté une très notable augmentation des fibres radiaires, dites de 
Bergmann, de la couche moléculaire. 

Celte prolifération névroglique indique seulement une diminution des élé- 
ments nerveux du cervelet. 

Elle se retrouve dans différents autres cas, dans les processus séniles isché- 
miques ou hémorragiques, chez des alcooliques, des syphilitiques, surtout dans 
des scléroses en plaques. Elle n’a donc rien de spécifique aux cas de tabes, mais 
elle est constante dans ces cas. A. Lert. 


297) Sur un cas d’Hémorragie cérébro-spinale, par Maunizio Foa. Riforma 
medica, un XXI, n° 33, p. 904, 19 août 1905. 


Il s’agit d'une hémorragie méningée de la base, avec hémorragie dans le 
pédoncule cérébral gauche, chez une femme de 48 ans. Diagnostic difficile : il fut 
établi sur la tension élevée de la pression artérielle, le pouls rare, l'ictus, les 
vomissements, la rigidité de la nuque et le signe de Kerning, le syndrome ‘de 
Weber. F, DELENI. 


ORGANES DES SENS 


298) Ophtalmoplégie totale et Atrophie du Nerf Optique d'origine 
Traumatique, par G. Puccions. Il Poltclinico, Sezione medica, vol. XII, fasc. 8, 
p. 378-385, aout 1905. 


Histoire d'une femme violemment frappée du bout d'un tuyau de pipe sous 
l’arcade sus-orbitaire ; les phénomènes présentés sont rapportés par l’auteur à 
une lésion directe du nerf optique près du trou optique et à une lésion de l'artère 
ophtalmique. _ F. Decent. 


ANALYSES 295 


29) De la Sympathectomie dans le Glaucome, par M. AsaDix. XVIII* Con- 
grès de l'Association francaise de Chirurgie, Paris, 2-7 octobre 1905. 

L'auteur, depuis longtemps, préconise la section du sympathique cervical 
dans les cas de glaucome chronique ayant résisté à l'emploi des myotiques et à 
Yiridectomie; il rapporte un certain nombre d'observations empruntées à sa 
pratique personnelle et montrant que des malades, opérés sans succès d’iridec- 
tomie, ont guéri par la sympathectomie. 

Cette opération, qui ne compte jusqu'ici aucun cas de mort ni même aucun 
accident sérieux, ne semble pas être estimée à sa juste valeur par les ophtalmo- 
logistes non plus que par les chirurgiens s’occupant de chirurgie générale. 


300) Scopasthénie d'origine Labyrinthique et quelques irradiations 
singulières du noyau de Deiters, par P. Bonnign. Arch. gén. de Méd., 1903, 
p. 769, n° 13, 28 mers. 


Il s'agit d'un malade atteint d'un vertige, surtout caractérisé par un dérobe- 
ment des jambes, avec surdité, bourdonnement, vomissements, somnolence et 
troubles oculo-pupillaires, dont la scopasthénie : le malade he peut maintenir son 
regard dans la mème direction, ni accommoder ; il ne peut régler la conver- 
gence, il voit trouble, double... ses yeux sont animés de mouvements involon- 
taires; il sent ses globes tourner en tous sens et chacun pour son compte. De 
plus, il y a déformation planétoscopique. Le syndrôme est sans doute attri- 
buable à une apoplexie labyrinthique (vertige de Méniére). 

’ P. Lonne. 


01) Paralysie des Neris Moteurs de l'Œil chez les Diabétiques, par 
Drguzaroy. Presse médicale, 4 novembre 1905, n° 89, p. 713. 


M. Dieulafoy donne l'observalion de trois cas personnels de paralysie de la 
Vie paire chez des diabétiques; il a fait une enquête et pu réunir cinquante- 
huit cas de paralysie de la 1V* ou de la VIe paire, rarement de tous les muscles 
à la fois. | 

La paralysie oculaire diabétique est presque toujours transitoire et elle guérit 
en deux ou trois mois; mais dans quelques cas clle est tenace, envahissante, et 
elle atteint sous forme d'ophlalmoplégie progressive les nerfs oculo-moteurs et 
des deux yeux. 

Une particularité curieuse, c'est que ces paralysies peuvent être douloureuses ; 
un certain nombre de cas s'accompagnent de violentes douleurs temporales. 

En ce qui concerne leur pathogénie il faut d'abord remarquer que le diabète 
ne fait pas de névrites ; il ne s’agit pas de paralysies toxiques. 

Sans voulrir fournir d'explication, on peut les rapprocher de l'expérience de 
Claude Bernard ; les noyaux des nerfs oculo-moteurs, les seuls nerfs que le dia- 
bête paralyse, sont voisins du plancher du IV* ventricule, dont la lésion fait le 
diabète. FRINDEL, 


302) Corps étranger de l’Orbite et du Crane n'ayant occasionné que 
des troubles insignifiants, par Pomien. Soc. de Chirurgie, 21 juin 1905. 


C'est un crayon, long de 13 centimètres et d’un diamètre de 5 millimètres, 
reliré par la voie orbitaire de la cavité cranienne d'une jeune fille de 15 ans 
(il y avait pénétré dans une chute). 

A part une ophtalmoplégie totale et de la ptose palpébrale, il n'existait absolu- 
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ment aucun symptôme qui put faire soupçonner une lésion du globe oculaire, 
du cerveau ou des vaisseaux. 

Actuellement la malade est parfaitement guérie, l'ophtalmoplégie et la ptose 
ont disparu; la vision est parfaite. _ 

Dans ce cas extraordinaire, la longueur du crayon ne permet pas de douter 
. de sa pénétration réelle dans le crane. L’ophlalmoplégie et la ptose permettent 
d'affirmer que cette pénétration s’est faite par la fente sphénoïdale où le crayon, 
passant à frottement dur, a comprimé les troncs nerveux sortant par cette 
fente. L'absence de lésion cérébrale s'explique par le fait que c'est le bout 
métallique, arrondi du crayon qui a pénétré le premier, écartant autour de lui, 
sans les refouler ni les contusionner ou déchirer, les organes intracraniens. Ce 
qui reste plus difficile à comprendre c'est qu'il ne se soit produit aucun symp- 
tome d'infection. E.'F. 


303) Contribution à l'anatomie pathologique des Paralysies Oculaires 
précoces systématisées (B. z. path. Anat. der früh enstandenen, isolirt 
Verlaufenden Angenmiiskellihmung), par SIEMERLING. Archiv f. Psychiatrie, 
t. XL, fasc. 4, 1905, p. #1 (20 p., 1 obs., 21 fig.). 


Ophtalmoplégie datant de l’âge de 3 ans sans symptômes généraux ni ner- 
veux, mort par morphinomanie à 60 ans. L'ophthalmoplégie externe était totale 
à droite, incomplète à gauche et resta toujours stationnaire, sauf une certaine 
aggravation après une strabotomie. La lésion consiste en une hémorragie 
ancienne du noyau pathétique et moteur oculaire, d'étendue un peu moindre à 
gauche. Le faisceau longitudinal postérieur est très dégénéré. Le cas ne permet 
pas d'établir de localisations musculaires dans les noyaux oculo-moteurs. La 
conservation de la portion inférieure du noyau, seule région épargnée, est à rap- 
procher de la persistance des réflexes pupillaires. Siemerling rapprocha ce cas 
de la paralysie spinale infantile. M. TRÈNEL. 


304) Expériences sur le diagnostic et le pronostic du Syndrome de 
Ménièrse (Érfahrungen über Diagnose und Prognose des Meniéreschen Sympto- 
menkomplexes), par L. v. Franku-Hocuwart (I* clinique médicale du prof. 
Nothnagel). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXV, fase. 2 et 3, 
p. 245, 1905. - 
L'auteur a écrit cette monographie à l’occasion d'une nouvelle édition de son 

livre sur le « Syndrôme de Ménière » dans la collection de la Pathologie spéciale 

de Nothnagel. II a revu dans ce but 208 observations de malades qui offrent 
ceci de précieux que l'examen des oreilles a été fait très soigneusement par 
des spécialistes auristes, ce qui donne une grande valeur à leurs résultats. 

Nous trouvons dans ce travail 72 observations détaillées. La maladie de 
Ménière est étudiée ici sous toutes les formes. Après avoir discuté les questions 
de terminologie, l'auteur décrit les symptômes des diverses formes de cette 
affection, puis il traite avec grand soin le diagnostic différentiel avec les 
diverses maladies organiques des centres nerveux et avec les névroses, les 
pseudo-ménière de l'hystérie, épilepsie, hémicranie, neurasthénie, surdité angi- 
neurolique et les formes frustes de l'attaque de Ménière, son pronostic et enfin 
quelques réflexions sur sa thérapeutique. Trois tableaux statistiques terminent 
cet important travail. Lapaue. 
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303) Tétanos céphalique avec Ophtalmoplégie, par Lkping et SARVONNAT. 
Soc. med. des Hôpit. de Lyon, 16 mai 1905, in Lyon medical, 4 juin 1905, p. 1248. 


Homme de 49 ans. Un'‘coup de fouet reçu sur l'œil droit nécessite une énu- 
cléation immédiate. Six jours aprés se déclarent des symptômes céphaliques : 
un peu de gène de la machoire inférieure; une paralysie faciale droite du type 
inférieur, une ophtalmoplégie totale gauche. 

Au douzième jour, le trismus est complet, avec crises paroxystiques violentes. 
Pouls très rapide. Peu de fièvre (38°). 

Mort le quatorziéme jour. L’autopsie n'a pu ètre pratiquée. 

M. Lépine insiste sur le fait que les contractures ont élé postéricurcs aux 
paralysies ct rappelle les grandes variétés qui existent à cet égard. 

M. Lanxois. 


MOELLE 


306) Sur les Processus Compensateurs dans la Moelle humaine (Ueber 
compensatorische Vorgiinge im menschlichhen Rickenmark), par A. Pick. Neurol. 
Centralbl., n° 14, 16 juillet 1904, p. 641. 


Reproduction des coupes de la moelle d’un cas de paralysie cérébrale infantile : 
la moitié gaucbe de la moelle est sensiblement plus petite que la moitié droite, 
mais la corne postérieure gauche est, au contraire, plus volumineuse. Pick attri- 
hue ce volume exagéré de la corne postéricure du côté affecté à une bypertrophie 
compensatrice; il est probable que la lésion s’est produite avant le complet 
développement des cornes postérieures. 

Pick rappelle que Kahler et Pick ont les premiers signalé, en 1877, l'hyper- 
trophie compensatrice de parties de la moelle. A. Lia. 


J07) Cessation de très violentes Douleurs lancinantes chez un Tabé- 
tique après 28 injections d’émulsion de Moelle antirabique (Besciti- 
gung sehr heftiger lancinirender Schmerzen bei einem Tabiker nach 28 Injec- 
tionen von antirabischer Markemulsion), par SrEmno (de Vilna). Neurol. Cen- 
tralbl., n° 7, 1° avril 1904, p. 303. 


Un tabétique, homme de 49 ans, souffrait depuis 1896 de trés violentes dou- 
leurs fulgurantes; en 1902, il fut mordu par un chien; on lui fit en {4 jours 
38 injections antirabiques d’émulsion de moelle de lapin. Les douleurs dispa- 
rureñt complètement et n’ont pas reparu depuis lors, c'est-à-dire depuis plus de 
dix-huit mois. Peut-être l'injection de moelle non rabique pourrait-clle avoir le 
mème effet. A. Léni. 


308) Contribution à l'étude des Arthropathies et des Maladies 
osseuses Tabétiques (Zur Kenntniss der tabetischen Arthropathic und 
Knochencrkrankung), par Kozartrs (de Budapest). Neurol. Centralbl, n° 7, 
iv avril 1904, p. 304. 


Pour Charcot, l'arthropathie tabétique a toujours pour cause un trouble tro- 
phique dd à une lésion des cornes antéricures de la moclle. Pour Volkmann, la 
cause de l’arthropathie est toujours un traumalisme. 

Kollarits a examiné le fémur d'un tabétique qui avait une arthropathic du 
genou et un gonflement de la partie inférieure de la cuisse droite. Sur ce fémur, 
le périoste était décollé au niveau de l'insertion du muscle quadriceps; le périoste 
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décollé avait donné naissance à une lamelle osseuse séparée du corps de l'os par 
une vaste cavité remplie de liquide séreux. Bien que cetle cavité osseuse ne soit 
pas une maladie articulaire, Kollarits pense qu'elle n'a pu se former, comme 
l’arthropathie, que sur un terrain tout à fait prédisposé par des troubles de 
nutrition tabétiques, mais que la cause déterminante a été un traumalisme, le 
tiraillement du muscle quadriceps. A. Lérr. 


309) Sur la Dégénération de la Moelle dans l'Anémie, par J. Micuri. 
CLankE. Brain, part CVI, p. 444-458, Winter, 1905. 


L'auteur donne l'observation anatomo-clinique de quatre cas; il décrit la 
lésion histologique de la moelle secondaire aux anémies profondes; elle débute 
dans le cordon postérieur à la région cervico-dorsale et peu à peu s’étend à 
toute la hauteur de la moelle ; cette dégénéralion semble topographiquement en 
rapport avec des terminaisons artérielles. THoma. 


310) Dégénération des cordons postéro-latéraux de la Moelle dans un 
cas d'Anémie grave, par lüicnmuonp et Wivcrausox. Review of Neuroloyy 
and Psychiatry, n° 7, 1905. 


Malude âgé de 49 ans, était atteint de paraplégie spasmodique et d'anémie 
grave (1,860,000 globubes par mm. c., puis 1,420,000). Les altérations de la 
moelle consistaient cn une dégénération des cordons postéro-latéraux, dégéne- 
ration qui semblait nettement en rapport avec la distribution des vaisseaux san- 
guins. Les autcurs rapprochent leur observation des cas d’anémie pernicicuse 
avec dégénérations médullaires et pensent que chez leur malade l'anémie et 
la lésion médullaire étaient toutes deux sous la dépendance d’une mème 
substance toxique encore indéterminée. A. BAUER. 


311) Sur un cas de maladie des plongeurs (Hématomyélie chez un 
scaphandrier pêcheur d’éponges), par Bonnet et Piëny. Soc. méd. des 
- Hôpit. de Lyon, 13 juin 4905, in Lyon médical, 25 juin 1905, p. 1406. 


Début brusque : l’explosion des accidents n'a eu lieu que quelques minutes 
aprés la décompression. La paralysie des quatre membres se constitua en quatre 
heures; la paralysie des membres supérieurs disparut après quinze jours. 

Paraplégic spasmodique avec troubles de la sensibilité, troubles urinaires et 
tropbiques. A. Ponor. 


312) Les Contusions de la Moelle épinière considérées comme Acci- 
dents du travail, par M. Laurent (de Rouen). Société de Médecine légale, 
10 juillet 1905. | 


M. Laurent a été commis par le tribunal pour répondre aux questions sui- 
vantes : 1° Quelle est la nature de la blessure reçue? 2° A-t-elle pu provoquer 
une incapacité de travail temporaire? 3° Quelle est la durée de celle-ci? 

Le demandeur était atteint des symptômes suivants : parésie du membre 
inférieur droit, douleur sur Je trajet crural au niveau de son passage sous l’ar- 
cade de Fallope, ilot d’anesthésie sur la distribution du saphéne interne. 

Le sujet était employé à porter de volumineux ballots de déchets. En soule- 
vant un de ces ballots il a contusionné ses nerfs lombaires, a été pris de névral- 
gie et a dû s’aliter. Incomplétement guéri, il a repris son travail et son pied 
ayant glissé il a écarté brusquement les jambes et a senti une violente douleur 
dans l’aine droite. 
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ll s'agissait d'une névrite traumatique de Ia queue de cheval ayant provoqué 
une incapacité d'environ trois ou quatre semaincs. Ces conclusions ont été 
adoptées par le tribunal. II est intéressant de connaître ces accidents, afin de 
ne pas les confondre avec des accidents d'hyslérie ou de ne pas les mettre sur 
e compte de la simulation. E. F. 


313) Lésion transversale complète de la Moelle épinière par blessure 
par arme à feu, par I. Bruscar. Gazsetta degli Ospedali e delle Cliniche, 
an XXVI, n° 412, p. 1181, 17 sept. 1905. 


Ecrasement de la moelle entre la 2° dorsale et la 4°. L'auteur dresse la symp- 
tomatologie de cette lésion en se servant de son cas et de celui de Gwelt. 
F. DELENI. 


MÉNINGES 


314) De la Méningite cérébro-spinale épidémique, par Borner. Arch. gén. 
de Méd., 1905, p. 2008, n° 32 (15 obs.). 


Relation résumée de quinze observations dont deux seulement se sont terminées 
par la gucrison. Elles ont été recueillies en 1902, 1903 et 1905. Le diplocoque 
intra-cellulaire de Weichselbaum fut l'agent habituel de Ia maladie. 

L'orcille moyenne serait la voie suivie le plus souvent par l'infection avec la 
voie lymphathique de la pituitaire. Traitement par Ics bains chauds. 

P. Lonpe. 


315) Leptoméningite chronique séreuse avec syndrome Cérébelleux, 
par Giovanni GiLARDINI. Bolletlino delle Cliniche, sept. 1905, p. 404. 


ll s'agit d'une femme de 39 ans, ayant présenté des symptomes très nets de 
tumeur cérébelleuse. A l'autopsic, leploméningite avec adhérences de la méninge 
à l'écorce el nombreux kystes pic-mériens dont l’un, gros comme une manda- 
rine, comprimant le lobe droit du cervelet, avait donné lieu aux symptémes 
observés. F. DELENI. 


316) Résultats de recherches sur le Liquide Géphalo-rachidien (Ergeb- 
nisse der Untersuchung des Liquor cerebrospinalis), par MErzBacHER (de Fri- 
bourg-en-Br.). Neurol. Centralbl., n° 12,1% juin 1903, p. 548. 


Des recherches sur le liquide céphalo-rachidien sont encore rares en Alle- 
magne. Les recherches de Merzbacher portent sur 46 malades, atteints surtout 
de maladies mentales. | 

L'examen clinique a sculement montré l'augmentation de la quantité d'albu- 
mine dans la paralysie générale (dans 9 cas sur 10); la globuline n n'a été trouvée 
en quantité notable que chez un seul paralytique. 

L'examen cytologique a montré de la lymphocytose dans tous les cas de para- 
lysie générale; chez 8 épileptiques sur 12 existait également une augmentation 
des leucocytes, augmentation très marquée dans 6 cas, mais n'atteignant pas la 
trés forte augmentation que l’on trouve chez les paralytiques. Dans les cas les 
plus divers il existait, en dehors d'un très grand nombre de lymphocytoses, des 
formes très variées de leucocytes, polynucléaires, éosinophiles, mastzellen. 

Pas de leucocytose dans des cas de manie, mélancolie, imbécillilé, démence 
sénile, alcoolisme chronique, démence précoce. A. Léur. 
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317) De la Méningite Cérébro-Spinale d'origine Otitique. Un cas à 
forme foudroyante, par Leuuer et Laritg-Duront (de Bordeaux). Gaz. 
hebd. des Sciences méd. de Bordeaux, 11 juin 1905. n° 24, p. 281. 


Un homme de 36 ans subit une paracentèse du tympan pour une olite sup- 
purée dont le début remonte à quatre jours; cing jours après l'opération, il 
paraissait guéri el devait reprendre ses occupations, lorsqu'il fut pris subitement 
de céphalée atroce, de douleur dorsale et d'agitation extrême. I tombait rapide- 
ment quelques heures après dans le coma avec paresse des pupilles, petitesse, 
rapidité et irrégularilé du pouls, albuminurie et glycosurie, hémiparésie gauche, 
nystagmus horizontal, exagération des réflexes rotuliens, signe de Kernig, rigi- 
dité de la colonne vertébrale, rapidité des mouvements respiraloires, élévation 
de la température à 44°. Le malade meurt dix-sept heures après le début des 
accidents méningitiques. La ponction lombaire montra la présence d'un grand 
nombre de globules de pus, de staphylocoques et de diplocoques non encapsulés 
en grande abondance. JEAN ABADIE. 


318) Rapport de la pression artérielle avec la pression du Liquide 
Céphalo-Rachidien et du liquide intra-Labyrinthique, par Larits- 
Dupont et Mauprtit (de Bordeaux). Réunion biologique de Bordeaux, 4 avril 4908, 
in C. R. de la Soc. de Biologie de Paris, 1908. 


La pression artérielle est augmentée : 

4° Par compression exercée sur le labyrinthe : 

a) En exerçant une pression centripéte sur les tympans par insufflation d'air 
dans les conduits auditifs; 

b) En injectant du sérum par la fenétre ronde; 

2° Par compression du liquide céphalo-rachidien : 

a) Injection du sérum par la membrane occipito-atloidienne ; 

b) Insufflation d’air dans les espaces arachnoïdiens médullaires. 

La pression artérielle est abaissée : 

4° Par évacuation du liquide céphalo-rachidien chez les chiens par ponction 
de la membrane occipilo-atloidienne ; 

2° La ponction lombaire chez l'homme abaisse la pression artérielle de 4 à 
8 millimètres. JEAN ABADIE. 


319) Accidents consécutifs à l'introduction des substances médica- 
menteuses dans le liquide Céphalo-rachidien, par Gaston DELATTRE. 
Thèse de Paris, n° 513, juillet 1905. 


Diverses substances injectées sous l’arachnoide à fin d’anesthésie chirurgicale 
ou thérapeutique ont causé des accidents. | 

La cocaine aurait dix fois causé la mort ; la stovaine, malgré un cas de mort, 
semble devoir très avantageusement la suppléer. La quinine, la morphine, l'er- 
gotine déterminèrent des phénomènes méningés sans grande gravité. L'emploi 
des sels mercuriels a donné par contre de très bons résultats. A l'actif de 
l’iodure de potassium il existe un cas suivi de mort. Quant au sérum antitéta- 
nique, il semble que, malgré la série noire du début, il soit appelé à rendre de 
réels services. I] présente quelques inconvénients. 

L'interprétation de ces faits est assez difficile. Les cas mortels de la cocaine 
ne lui sont pas tous imputables. Les importantes recherches de Sicard, Guinard, 
Ravaut et Aubourg ont montré que les phénomènes méningés étaient dus non à 
la cocaïne, mais à l’eau qui servait de véhicule. 
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Le discrédit jeté sur l’emploi du sérum antilétanique en injections sous- 
arachnoidienne ne semble pas justifié. ll est difficile d'imputer à l'iodure de 
potassium le seul cas de mort qu'il ait à son actif. 

D'une façon générale, pour ce dernier médicament comme pour les autres, il 
ne semble pas que l'on se soit préoccupé suffisamment du point cryoscopique 
des solutions injectées, ce qui aurait peut-être fait éviter tous les accidents 
publiés. Ces derniers deviennent de moins en moins fréquents avec le perfection- 
nement de la méthode. FRINDEL. 


320) Observations ultramicroscopiques sur le liquide Céphalorachi- 
dien et sur le Sang par D. J. Davis. Transactions of the Chicago pathological 
Society, vol. VI, fasc. 7, p. 225-229, 14 novembre 1904. 

L'appareil qui servit à ces observations est très simple; il consiste esssentiel- 
lement en un prisme de verre à trois faces; sur la supérieure on place la goutte 
de liquide à regarder au microscope et on recouvre d'une lamelle. Un pinceau 
lumineux venu d'une lampe de Nernst ou d'une autre source puissante de 
lumière, après avoir passé dans un condensateur, entre normalement par une 
face inférieure du prisme et se réfléchit totalement sous la préparation qu’on 
observe. Les corps solides en suspension apparaissent brillants sur un fond noir. 

Le liquide céphaloracbidien retiré avec précaution des ventricules des ani- 
maux présente un grand nombre de corps longs et minces, continuellement en 
mouvement; ce sont les cils de l'épendyme qui tapisse les ventricules. En 
dehors des ventricules il n'y a pas de cils dans le liquide céphalorachidien, et 
cela rend fort douteux qu'il y ait unc circulation céphalorachidienne, il s’agit à 
peine d'une diffusion. 

Le mouvement des cils les fait reconnaitre de suite; il est lent et n’aboutit 
pas à la progression ; il ne ressemble pas à un mouvement brownien. La cause 
n'en est pas claire. Le mouvement ne dépend pas de la vilalité des cils, car on 
l'a retrouvé chez un chien mort depuis plusieurs jours, ainsi que dans un liquide 
céphalorachidien en contact depuis vingt-quatre heures avec une solution de 
formaline. Il semble que ce mouvement dépende de causes physiques, et 
notamment de particularités de structure, car on le retrouve avec des cils vibra- 
tiles d'autres provenances. 

La présence de cils dans du liquide céphalorachidien permet de reconnaitre 
que l’échantillon provient d'une cavité ventriculaire. Par exemple à une autopsie 
l'auteur a trouvé une sorte de kyste au-dessous de la pie-mére; la présence de 
cils indiquait une connexion avec le ventricule; un examen approfondi montra 
une rupture du plancher du ventricule; le liquide s'était échappé, formant sous 
le pie-mére une dilatation kystique. 

Le sang vu à l'ultramicroscope présente des figures intéressantes ; la méthode 
surtout parait devoir être précieuse pour la recherche de corps mobiles dans le 
sang ; les bacilles typhiques, les trypanosomes, les hématozoaires de la malaria 
peuvent étre décelés en un instant. THoMA. 


NERFS PERIPHERIQUES 


$21) Alcool et Strychnine, Alcool et Venin, par CHARLES VALENTINO. Presse 
médicale, n° 73, p. 519, 13 septembre 1905. 

L'auteur relate ses expériences sur l'action empéchante qu'exerce l'alcool 

contre la stychnine, et celles qu'il entreprit cn injectant à des poules de l'alcool 
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et du venin de serpents de l'Inde. L'alcool, administré au moment opportun et 
en solution suffisamment concentrée, semble ètre très efficace contre l’enveni- 
mation. FEINDEL. 


322) Paralysie Alcoolique, par Lépinr. Soc. nat. de Méd. de Lyon, 6 juin 1903, 
in Lyon médical, 25 juin 1903, p. 1394. 


On sait que le délire alcoolique survient parfois un certain temps après que le 
sujet a été privé d'alcool. Le professeur Lépine a fait la même observation 
clinique pour la paralysie et a vu, dans plusieurs cas, la paralysie des extenseurs 
apparaitre quinze jours après l'entrée à l'hôpital chez des malades venus pour 
une gastrite alcoolique. 

Expérimentalement, l’auteur a fait ingérer pendant plusieurs semaines à un 
chien des doses fortes et progressivement croissantes d'alcool ; puis il a suspendu 
complètement l'administration d'alcool. Moins d’une semaine après, l'animal a été 
pris de faiblesse du train de derrière. M. Lannots, 


323) Névrite alcoolique avec Gangrène symétrique des extrémités, 
par MM. Lépine el Porot. Soc. med. des Hopit. de Lyon, 21 mars 1903, in Lyon 


médical, 2 avril 1905, p. 746. 


Le syndrome de Raynaud comprend des faits très disparales au point de vue 
nature et étiologie. 

Dans le cas en question, la gangrénc symétrique était symptomatique d'une 
névrite alcoolique. 

L’authenticité d'une gangrène d’origine purement névritique est bien établie 
(Pitres et Vaillard — Dejerine et Leloir). 

Dans le cas particulicr, on avait la notion étiologique de l'alcoolisme, des 
douleurs du type névritique tendant à se généraliser et surtout la présence d’une 
griffe cubitale au niveau de la main gauche très signilicative en l'espèce. 

Cette malade présentait, en outre, un cedéme dur, généralisé des membres et 
un masque érythromélalgique très spécial. 

Les auteurs relatent encore, à ce propos, l’hisloire d'une jeune femme qui 
avouait un alcoolisme intense et était entrée pour des douleurs violentes dans 
les membres avec syndrome érythromelalgique typique au niveau des pieds, 
ébauche de sclérodermie faciale. Le lout fut mis sur le compte de névrites alcoo- 
liques. Ils en eurent la double confirmation : la maladc fut emportée par une 
cirrhose alcoolique à marche rapide ; les nerfs des membres inférieurs présen- 
taient des lésions très intenses. M. Lanxois. 


324) Des Convulsions dans la Grippe chez l'enfant, par Louis IJABERT. 
Thèse de Paris, n° 524, juillet 1905. 


Cette complication de l'influenza de l'enfant, pour ne pas être exceptionnelle, 
est malgré cela peu fréquente. 

Les convulsions au cours de la grippe chez l'enfant sont une expression de 
s’aclion élective de la toxine grippale sur le système nerveux ; on doit consi- 
dérer cette complication de l’influenza comme une éclampsie consécutive à une 
toxi-infeclion ; d’ailleurs les observations montrent bien l’importance des anté- 
cédents héréditaires, nerveux, arthriliques, alcooliques, comme cause prédispo- 
sante à ces phénomènes convulsifs. FEINDEL. 
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325) La Maladie du Sommeil, par CG. Tancnerti. Gazsetla degli Ospedali e delle 
Cliniche, an XXVI. n° (03, p. 1073-1084, 27 août 1905. 
Revue générale. L’auteur insiste particuliérement sur les techniques de la pré- 
paration et d'inoculalion dn trypanosome. F. DELENI. 


26) Un cas de Septicémie à méningocoques (Ein Fall von Meningokokkcn- 
Septikaemie), par MarrTint et Ronpe (Wilhelmshaven). Berliner klin. W'ochens- 
chrift, 7 août 1905, n° 32, p. 997. 


Ce cas serait, d'après les auteurs, le premier dans la science : la présence du 
méningocoque de Weichselbaum n’aurait encore jamais été constatée dans le 
sang. 

(Dans le numéro 36 de la mème Revue, les auteurs reconnaissent leur erreur, 
et ils citent les noms de plusieurs médecins ayant rencontré le méningocoque 
dans le sang. D'ailleurs, au cours des récentes discussions sur la méningite, à 
Berlin et à Breslau, on a signalé qu'il n'est pas impossible — quoique diflicile 
— de déceler le méningocoque dans le sang. — II.). ITALBERSTADT. 


327) Symptômes d’Angine de Poitrine non encore décrits, par G. A. Gin- 
son. Brain, part CIX, p. 52-64, Spring 1905. 

Relation d'un cas chez un homme de 45 ans; en ce qui concerne le pouls, il 
est conforme au type d’angine avec spasme des artérioles. 

Sur l'épaule et Je bras gauche (côté radial) on observe une topographie radi- 
culaire des troubles de la sensibilité qui consistent en douleurs de toute la zone 
au moment des paroxysmes, en une hyperesthésic sur le territoire qui appartient 
à l'épaule, au bras ct à l'avant-bras, cn une ancsthésie absoluc du territoire 
radiculaire radial de la main. 

En outre, l’œil gauche est moins proéminent que le droit et la pupille gauche 
est plus large que la droite. 

L'auteur explique ces phénomènes par les relations des nerfs du cœur avec les 
noyaux de la moelle cervicale. THOMA. 


28) Un cas d’Hémiplégie Urémique, par F. Raymonp. Gazette des Hopitaus, 
an LXXVII, n° 440, p. 1311, 28 septembre 1905. 


Leçon avec présentation d'une malade à propos de laquelle les diagnostics les 
plus divers avaient été portés; le cas était en effet très difficile ; en réalité il 
s'agissait d'une hémiplégie toxique chez une femme de 42 ans prise d’urémie 
subaigué dans le cours d'une néphrile chronique mixte, le tout évoluant sur un 
terrain hyslérique. FEINDEL. 


329) Un cas de Glossoplégie unilatérale isolée à rapporter à l’Intoxi- 
cation probable par l’Oxyde de Carbone, par Gino Riva. Rivista sperimen- 
lale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 2, p. 256-260, juillet 1903. 

L'atrophic linguale est nettement limitée au côté gauche; il est évident qu'il 
s'agit d’une lésion du seul nerf hypoglosse, mais la cause est obscure. On ne 
trouve dans les antécédents que l'intoxication chronique par l'oxyde de carbone. 

F. DELENI. 


-*MN) Paralysie radiculaire du Plexus Brachial au cours d'une Lym- 
phadénie, par M. le prof. Raymonp. Progrès médical, t. XXI, n° 43, p. 697-702, 
% octobre 1902. ; 


Leçon avec présentation d’un malade venu consulter à la fin de l’année der- 
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nière parce qu il avait une impotence fonctionnelle du bras gauche, impotence 
survenue au cours d'une affection qui se traduit actuellement par un état général 
sérieux coexistant avec une grosse hypertrophie des amygdales et des hypertro- 
phies ganglionnaires des régions cervicale et axillaire. La généralisation de 
l'affection aux ganglions du corps et l’évolution trés rapide de cette généralisa- 
tion montrent bien qu'il s’agit de lymphadénie. 

D'autre part, la paralysie du bras avec troubles oculo-pupillaire et l'évolution 
des lésions locales du cou font porter le diagnostic d’une paralysie radiculaire du 
plexus brachial. Tout l’ensemble symptomatique justifie le diagnostic de para- 
lysie radiculaire; d’abord la topographie des muscles paralysés, puis l'examen 
électrique, montrant la réaction de dégénérescence dans tout le groupe radi- 
culaire supérieur, par opposition au groupe radiculaire inférieur, qui ne présente 
que la diminution simple des réactions électriques. Les troubles de la sensibilité 
ont une topographie radiculaire, les troubles oculo-pupillaires prouvent eux 
aussi la réalité de ce diagnostic. 

Le syndrome nerveux radiculaire a été créé chez le malade par une compres- 
sion ganglionnaire au cours d’une lymphadénie généralisée. FRINDEL. 


DYSTROPHIES 


331) Sur ’Hypertrophie partielle des Muscles striés, par M. Poncer. Soc. 
de Chirurgie, 26 juillet 1905. 

Deux observations : le premier cas a trait à une hypertrophie partielle du 
jumeau interne chez un cultivateur : le diagnostic porté avant l'opération avait 
été « kyste du creux poplité ». Dans le second cas, il s'agit d’une hypertrophie 
partielle du masséter chez un jeune abbé. Dans le premier cas l’incision faite 
pour découvrir la tumeur resta exploratrice, quand on se fut convaincu qu'il 
s'agissait d'une simple hypertrophie musculaire. Dans le second cas, l'hyper- 
trophic musculaire fut extirpée ; à l'examen microscopique, elle se montra uni- 
quement formée de tissu musculaire normal. Ce malade dont M. Poncet a cu 
des nouvelles récemment — après près de vingt ans — est resté guéri depuis. 

M. Annou a également opéré une tumeur de méme nature localisée au niveau 
du masséter ; mémes résultats à l'examen histologique, et mèmes résultats aussi 
au point de vue thérapeutique. 

M. J.-L. Faure est intervenu récemment pour une hypertrophie musculaire 
localisée des muscles de la face interne de la plante du pied chez une jeune 
femme qui en était fort génée pour la marche. Il a fait l’ablation de cette 
tumeur. E. F, 


332) L’électrodiagnostic dans l’Atrophie Musculaire progressive 
primitive. Contribution au diagnostic des diverses formes d’Atro- 
phie musculaire progressive, par V. Capriati. Annali di Nevrologia, 
an XXIII, fasc. 3, p. 228, 1905. 


Les réactions électriques étublissent une démarcation certaine et précise entre 
les deux grandes classes d’atrophie musculaire. F. DELENI. 


333) Un cas d@’Atrophie Musculaire progressive, par SANNA SALARIS. 
Annali di Nevrologia, an XXII, fasc. 3, p. 242-227, 4905. 


ll s’agit d’un homme de 26 ans; la maladie a débuté vers la vingtième année ; 
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les muscles de la racine des membres, ceux du dos, sont les plus atropbiés, la 
face est épargnée. 

C'est de la forme Landouzy-Dejerine que ce cas se rapproche le plus; il s'en 
sépare par le manque d'hérédité, par l'apparition de l'affection dans l’âge adulte, 
par l'absence d’atrophie faciale. F. DELENI. 


334) Sur la pathogenése de la Maladie de Dupuytren, par ALBgrico 
Test1. Comunicaztoni ai Congressi di Medicina interna VI, XI e XIV (62, p., 2 pl., 
4 fig.), Stab. tipo-lit. del cav. G. Montanari, Faenza, 1905. 


Cette réunion de trois mémoires montre l’évolution des idées de l'auteur qui 
en est venu à considérer certains cas de rétraction de l’aponévrose palmaire 
comme une manifestation d'ordre trophique de lésions cavitaires de la substance 
grise médullaire. Les figures qu’il donne ne laissent pas de doute: dans ses cas, 
qui concernent deux frères, il existait une syringomyélie. 

L'auteur conclut de son étude qu'il est nécessaire de faire une sélection for- 
melle entre les différents cas de rétraction de l'aponévrose palmairc ; il y a lieu 
de mettre à part ceux qui sont la conséquence de traumatismes, ou qui sont 
une simple localisation de maladies constitutionnelles diathésiques ou toxi- 
infectieuses. 

La maladie de Dupuytren doit, dans un autre groupe de cas, celui que 
M. Testi prend en particulière considération, être tenu pour une trophonévrose 
d'origine congénitale et héréditaire, trophonévrose ayant pour base anatomo- 
pathologique des lésions syringomyéliques de la substance grise médullaire. 

F, Deceni. 


335) Contribution à la pathologie de la Maladie de Dupuytren, pcr 
A. Penneno. Archivio di Psichiatria, Neuropat., Antr. crim.e Med, leg.. vol: XXVI, 
fasc. 4-5, p. 497-480. 1905 (1 pl.) 


Description de cavités médullaires dans un cas de maladie de Dupuytren 
bilatérale et considération sur la pathogénie de cette affection. 
F. DELENI. 


336) Nanisme et Infantilisme cardiaques, par ALBERT-GEORGEFS JESsON. 
Thèse de Paris, juillet 4905. 


L'auteur a étudié dans le service de M. Launois ces invalides du cœur dont la 
lésion est congénitale ou remonte aux premières années de la vie; on observe 
chez eux des troubles dystrophiques modifiant leur habitus extérieur comme 
aussi leur évolution. 

Les uns demeurent petits : ce sont les nains cardiaques de Gilbert; les autres 
grandissent, mais ils demeurent infantiles et sont assez dysharmoniques dans 
leurs proportions : ce sont les infantiles cardiaques plus spécialement étudiés 
dans cette thèse. Les faits recueillis démontrent que l'influence des lésions car- 
diaques est d'autant plus dystrophiante qu'elles agissent sur un sujet plus 
jeune et que l'organisme ne saurait effectuer un effort de croissance allant au 
dela de Ja puissance du fonctionnement du cœur. FEINDEL. 


331) Cas de Développement Précoce, par James Drvon. Glasgow med. Jour- 
nal, vol. LXIV, n° 8, p. 339, nov. 1905. 


Il s'agit d’un enfant de onze ans, arrèté pour attentat sur une jeune fille; il a 
le développement physique d’un homme de vingt ans, avec le système pileux 


236 REVUE NEUROLOGIQUE 


bien fourni, des organes génitaux avantagés; il est intelligent comme un enfant 
normal de quatorze ou quinze ans. Tuomas. 


338) Infantilisme avec Atrophie des Organes Génitaux, par ALFREDO 
Penucia. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 109, p. 14137, 10 sep- 
tembre 1905. 


ll s’agit d’un individu de 34 ans qui n’en parait pas plus de 16; ilest aveugle, 
idiot, et d'une maigreur extréme par suite d'une atrophie musculaire générale 
et l'absence du pannicule sous-adipeux. 

C'est un type complet d’infantilisme; à part la taille peu au-dessous de la 
moyenne (1°59), tous les autres caractères sont réunis. Les poils manquent a 
la face et aux aisselles, ils sont très rares au pubis. La voix est stridente, infan- 
lile, les organes génitaux sont réduits à fort peu de chose, l'humeur est très 
variable ct la mentalité enfantine. Malgré la maigreur du sujet, on ne peut 
palper le corps thyroide. 

l'ait exceptionnel, les dents sont régulières ; par contre les stigmates de dégé- 
nérescence sont nombreux: oreilles en anse, prognathisme, irrégularité du 
crâne, etc. 

Rien ne peut faire penser au myxædème. L’atrophie du tissu musculaire et 
du tissu sous-cutané fail parailre les extrémités trop grosses, mais il ne s'agit 
pas d'acromégalie. Enfin on ne trouve aucun des caractères de la gérodermie 
génito-dystrophique de Rummo ni de l’infantilisme anangioplastique. 

La conclusion de l'auteur est que son malade est un exemple parfait d'infan- 
tilisme ; la thyroïde est lésée, absente ou au moins très réduite; c'est à cela 
qu’il convient de reporter l’arrét de développement tant physique que mental du 
sujet. F. Daven. 


339) Artérite diplococcique et Gangréne des extrémités, par G. Marri- 
ROLO. Gazzelta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 118, p. 1238, 1° oc- 
tobre 1905. 


Un homme de 45 uns anémié par l'ankylostomasie a fait une broncho-pneu- 
monie au début de laquelle se développa une gangrène humide parfaitement 
symétrique des orleils. 

L'auteur discute son cas et fait ressortir les difficultés qu'on a de séparer 
complètement les gangrénes ayant l'infection pour origine, de la maladic de 
Raynaud. F, DELENI. 


340) Insuffisance Aortique avec Crises Angineuses. Lichen sur les 
Zones d'Irridiations douloureuses, par (iasnE et CHiRay. Bulletins et 
Mémoires de la Sociélé médicale des Hôpitaux de Paris, 6 avril 1905, p. 296-299 
(1 schéma). 


Chez un malade atteint d'affeclion aortique accompagnée de crises frustes 
d’angine de poitrine, se sont montrés des placards de lichen au nombre de 4, 
siégeant au bras gauche et échelonnés en série à la face interne du bras, ne 
descendant pas au-dessous du pli du coude et correspondant à la distribution 
périphérique de l'accessoire du brachial cutané interne. Le territoire correspon- 
dant à ce nerf est hyperesthésié ainsi que celui qui est sous la dépendance de 
ses anastomoses intercostales. Cas rare parce que les phénomènes réflexes dans 
les affections viscérales ne s’accompagnent pas habituellement de modilications 
du trophisme. P. SAINTON. 
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341) Dermato-psychies, pseudo-cedéme, érythéme polymorphe, pur- 
pura, gangrènes superficielles symétriques, par Maurice Ding. Bulle- 
tins de la Sociélé scientifique et médicale de l'Ouest, A904. 

Ces dermatopsychies ne sauraient ètre considérées comme les symptômes 
physiques d'une affection mentale en particulier, et l’on peut observer ces 
troubles dans la paralysie générale, la mélancolie sénile, la démence précoce 
paranoide, l'idiotie avec ou sans épilepsic. 

Toutefois, ils sont presque exclusivement observés dans tous les états men- 
taux s accompagnant d’inhibition psychique. E. I. 


342) Deux cas rares de Dystrophie familiale (Zwei sellene Faelle familiärer 
Dystrophie), par Wenpenpure (Goettingue). Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neu- 
rologie, juillet 1905, t. XVIII, n° 4, p. 1. 

Il s’agit de deux frères, atteints d'une dystrophie musculaire à forme hyper- 
trophique. Ce qui fait la particularité de l'observation, c'est que les muscles 
masticateurs étaient très atteints; par contre, les autres muscles de la face 


étaient absolument intacts. — Strumpel considère cette participation comme 
très exceplionnelle ; Erb et Lorenz ne la mentionnent même pas. 
HALBERSTADT. 
NEVROSES 


313) Les Spasmes de la Face, par L. Ixüernaxs. Echo médieal du Nord, 
$1 juin 1905, p. 277-288. 

Bonne revue sur Jes spasmes d'après les plus récents travaux ct les dernières 
discussions dont ces phénomènes ont été le sujet. L'auteur envisage successive- 
ment : le tic douloureux de la fare. dont la dénomination semble plus juste qu'on 
ne l'acru, el qui ne gagnerait pas à ètre changé en spasme douloureux de la 
fare; Vhemispasme facial non douloureux comprenant le géntospasme de Neige; 
les spasmes dc la paralysie fariale périphérique. L'auteur expose dans tous ses 
détails la pathogénie des spasmes, le diagnostic différentiel entre le spasme et 
le tir, entre le spasme et les contractions musculaires involontaires appartenant 
à différentes maladies. FEINDEL. 


364) Tic d’attitude chez un aveugle, par J. Sanrazks et CazmrTre (de Bor- 
deaux). Gaz. hebd. des Sciences med. de Bordeaux, 4 juin 1905, n° 23, p. 274. 
Observation d’un aveugle de 63 ans, qui tient son index gauche redressé 
comme s'il indiquait au loin quelque objet à un tiers et qui garde cette attitude, 
quand il parle, mange ou marche. Cette attitude a été d'abord volontaire et a 
débuté il y a deux ans, lorsque ce malade a commencé à éprouver quelque dif- 
ficulté & se conduire : l'index gauche était ainsi en quelque sorte un doigt explo- 
rateur pour se rendre compte des obstacles qui se trouvaient sur son passage. 
Pepuis il conserve toujours cette position qu’au début il donnait volontairement 
a son doigt. JEAN ABADIE. 


385) Crampe des écrivains et Torticolis d'origine mentale, par G. Bon- 
NUS. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVIII, n° 3, p. 283-291, mars-avril 
1905. 


Association d'une crampe des écrivains à un torticolis mental chez une femme 
de 50 ans instraite et intelligente, mais particuliérement émotive. 
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Le torticolis présenté par la malade était bien un torticolis mental; l'origine 
mentale de la crampe des écrivains est aussi bien établie par l'histoire de la 
malade, par les caractères cliniques des troubles, par leur disparition pendant 
quelques semaines sous l'influence d'un puissant effort mental. 

Le torticolis comme Ja crampe étaient indissolublement liés à une idée fixe de 
fatigue, de faiblesse, d’impuissance. La psychothérapie fit presque tous les frais 
du traitement qui convenait à des troubles moteurs d'origine mentale. 

En dehors de la rééducation des mouvements de la téte et de la rééducation 
de ceux de l'écriture par les gymnastiques appropriées, il a fallu sans cesse, au 
cours des séances et pendant deux ou trois mois, lutter contre l'idée fixe de 
faiblesse et de l'impossibilité d’une guérison. FRINDEL. 


346) Etiologie de l’Éclampsie, par Huco Eunenresr. Saint-Louis Courier of 
Medicine, n° 196, p. 200, octobre 1905. 


Exposé du rôle des toxines dans l'étiologie de l'éclampsie; origine de ces 
tuxines, leur élimination. Tous. : 


347) Quelques considérations sur certains symptômes de la Maladie 
de Parkinson, par G. Catota. Revue de Médecine, an XXV, n° 6, p. 451-461, 
10 juin 1905. 


L'auteur réfute l'opinion d'Oppenheim et de Bruns d’après qui la sialorrhée 
des parkinsonniens serait d'origine bulbaire. Les causes de cette sialorrhée sont : 
4° l'attitude du malade; 2° la rigidité du menton, des lèvres, de la langue, des 
muscles du pharynx, rigidité qui est accompagnée d'une abolition plus ou moins 
complète des actes automatiques de la déglutition: 3°, le tremblement du men- 
ton, des lèvres et de la langue. 

Catola signale un autre phénomène sans aucun rapport avec le précédent : 
c'est l'impossibilité d'articuler une parole aussitôt que les malades le veulent. 
Cette lenteur de la mise en mouvement de l'appareil de la phonation se retrouve 
dans d’autres appareils musculaires, et l’auteur l’a notée pour l'exécution des 
mouvements du bras. FRINDEL. 


348) L’Urine des Parkinsonniens, par R. Baanoks (de Bordeaux). Gaz. hebd 
des Sciences méd, de Bordeaux, 18 juin 1908, n° 25, p. 294. 


Recherches urologiques en séric pratiquées chez trois parkinsonniens du ser- 
vice de Pitres. L’auteur n'a pas retrouvé chez ces malades les modifications de 
l'urine signalées dans la paralysie agitante, telle que phosphaturie et azoturie 
uréique qui n’existaient nullement chez eux. Il a mis en -évidence une particu- 
larité constante : l'élévation anormale du rapport azoturique, qui s'élevait à 
92/100 et 93/100 au lieu de 88/100, chiffre normal. Les trois malades présen- 
taient une exagération manifeste de l’appétit. Juan ABADIR. 


349) Sur deux cas de Coccygodynie, par G. Fenaant. Il Policlinico, an XII, 
fasc. 30, p. 1190, 17 septembre 1905. 


Deux cas, l’un consécutif à une chute suivie de glissement dans un escalier, 
l'autre consécutif à un dur travail des champs en attitude pliée. L'auteur com- 
pare la coccygodynie, maladie des femmes, au lumbago, maladie des hommes. 
Dans l’une et dans l'autre il s'agirait d’étirement musculaire. Et dans la coccy- 
godynie, si on fait l'examen vaginal en palpant le contour de l’excavation, on 
peut provoquer des douleurs aussi et même plus vives qu’au niveau du coccyx ; 
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ce fait tend à prouver que les muscles du fond du bassin peuvent être doulou- 
reux et lésés au moins autant que l'os. F. Drcent. 


350) Les Réflexes profonds et superticiels et le Tremblement Vibra- 
toire des Doigts dans la Neurasthénie, par Giuszppr Severino. Riforma 
medica, an XXI, n° 19, p. 509-513, et n° 20, p. 545-549, 43 et 20 mai 1905. 


De recherches faites sur 75 neurasthéniques il résulte que le tremblement 
vibratoire des doigts est un phénomène à peu prés constant (88 pour 100). 
L'augmentation et l’exagération des réflexes tendineux est un fait très fréquent 
(66 à 92 pour 100 suivant les réflexes) et qui va avec la diminution et l'abolition 
des réflexes superficiels, surtout du crémastérien (70 pour 100) et du bulbo- 
eaverneux (83 pour 100). 

Ces faits objectifs sont done de réelle valeur quand on a à faire le diagnostic 
de neurasthénie. 

Quant à l'antagonisme fréquent que l'on trouve dans la neurasthénie entre les 
réflexes profonds et superficiels, il trouve naturellement son explication dans 
la diversité des voies suivies par les deux ordres de réflexes. F. DELENI. 


351) Les Neurasthénies rurales, par Léon CLAINQUART. Thèse de Parts, n° 450, 
juillet 4905. 


L'auteur a observé en quatre ans, dans le milieu essentiellement agricole des 
Ardennes belges, trente cas d'états neurasthéniques. Il déduit de ses obser- | 
valions : 

Les états neurasthéniques s’observent fréquemment dans les milieux ruraux. 
On peut observer unc recrudescence de ces étals après des épidémies de grippe 
ou d'autres maladies infectieuses. Ce qui semble contredire les idées récemment 
cxposces par le professeur Dubois, de Berne. 

Aussi bien que les neurasthénies par cause morale, ou que les neurasthénies 
par intoxication ou par infection, les psychasténies sont fréquentes à la cam- 
pagne. FEINDEL. 


352) Hystérie et Neurasthénie, par J. Micarrz CLarke. 4 vol. in-12 de 
198 pages, John Lane, London and New-York, 1908. 


L'auteur a résumé dans ce petit livre tout ce qu'il est nécessaire au praticien 
de savoir au sujet de I’hystérie et de la neurasthénie ; il s'est surtout attaché 
au côté clinique, et ses descriptions sont complétées par des figures et des pho- 
tographies bien choisies. 

Le livre est divisé en deux parties : la première traite de l’hystérie, la 
deuxième de la neurasthénie. Pour compléter l’une et l'autre, l’auteur a placé à 
la fin du volume l'étude de l’hystérie et de Ja neurasthénie traumatiques, du 
railway spine et du railway brain. THOMA. 


353) Le Syndrome de Moebius, Akinesia algera, par INGELRANS. Gazette 
des Hôpitaux, an LXXVIII, n° 66, p. 783-790, 10 juin 1905. 


Revue sur l’akinesia algera, dont on connait une quarantaine d'observations, 
toutes allemandes, russes ou italiennes. 

Akinesia algera est une dénomination bien choisie : cela veut dire impossi- 
bilité de remuer sans douleur. Mœbius appelle ainsi un état dans lequel tous les 
mouvements sont douloureux, sans qu'on puisse rencontrer une cause appré- 
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ciable qui explique les douleurs. Il n’y a rien de plus. D’ordinaire cela survient 

chez des sujets à hérédité névropathique. | 

Ingelrans résume la plupart des observations et montre comment la concep- 
tion de Moebius a été étendue et quelque peu altérée. Si on compare les obser- 
vations les plus récentes à celles qui ont servi aux premières descriptions, on 
voit qu'il s agit bien de manifestations analogues, mais il y a loin des malades 
qui meurent ou qui ne guérissent qu'après dix-neuf années de séjour au lit (cas 
de Erb), à ceux qui voient leurs tourments terminés en quelques semaines. 

Ce qui est certain, c'est que l'akinesia, la dyskinesia et l’apraxia algera 
existent en tant que formes cliniques d’allures absolument spéciales el r econ- 
naissables. 

Quant i leur nature, il est vraisemblable que ces syndromes font partie des 
algies centrales, des topoalgies de Blocq, indépendantes de toute altération des 
tissus ou des nerfs, quelquefois rebelles à tout traitement et persistant toute la 
vie. | L'EINDEL. 

354) Pylorospasme avec Hypersécrétion et Tétanie. Etude clinique et 
expérimentale, par TH. Jonxesco ct J. Grossman. Presse médicale, 4° juillet 
1905, n° 52, p. 409. 

Observation d'un homme de 40 ans, souffrant depuis dix ans de l'estomac, 
qui présenta des crises terribles de tétanie, et qui guérit après la gastro-ente- 
rostomie. 

Les recherches entreprises sur ce malade ct à propos de lui font rejeter aux 
auteurs la théorie de Bouveret et Devic sur la cause de la tétanie gastrique 
et leur font admettre la théorie de Fleiner. FRINDEL. 


355) Epilepsie totale d’origine traumatique, par ANGLaDE et Jacquin (de 
Bordeaux). Soc. de Med. et de Chir. de Bordeaux, 17 mars 1905, in Gaz. hebd. des 
Sciences méd. de Bordeau.r, 9 avril 1905, n° 15, p. 174. 

Un homme de 35 ans reçoit sur la région pariétale gauche un coup violent 

" porté avec un instrument tranchant. Sous la plaie suturée se forme un abcès qui, 

le sixiéme jour après le traumatisme, provoque une premitre crise avec convul- 

sions limitées au côté droit, suivie d’hémiparésie et d’aphasie temporaire. Dix 

jours après le traumatisme, on pralique une trépunalion qui conduit sur un 

abcès cérébral : le pus est évacué, le mouvement ct la parole reparaissent quel- 
ques jours après l'intervention. Le vingt-huitième jour après l'opération, 
deuxième crise d’épilepsie partielle limitée au côté droit : les crises se renou- 
vellent et se rapprochent de plus en plus, avec un intervalle de quatre jours, un 
an après. On trépane le malade une deuxième fois : les crises s’espacent, puis se 
rapprochent de nouveau. Un an après cette deuxième trépanalion, après un 
arrèt complet des crises pendant quatre mois, celles-ci se sont modifiées, aux 
dires du malade : les deux dernières se sont manifestées par une perle subite et 
totale de connaissance et des convulsions généralisées, sans miction involontaire, 
sans morsure de Ja langue : les convulsions sont cependant plus intenses du 
côté droit. Les auteurs n'ont assisté eux-mêmes ni aux premières ni aux der- 
nières crises. Le malade est aussi un alcoolique et un absinthique. 

JEAN ABADIE. 


356) Sur la nature et les caractères des principes Toxiques et Anti- 
toxiques naturels du Sérum du Sang des Epileptiques, par Carin 
CENT. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXE, fase. 2, p. 38-67, 20 juillet 1905. 


Le sérum des épileptiques est pour l'épileptique soit hypotoxique, soit hyper- 
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joxique. Il est hypotoxique lorsque, injecté à un épileptique à Ja dose de 
10 cmc, il ne donne lieu à aucun inconvénient d'ordre local ou général. 

Ce sérum hypotoxique est celui que l'on obtient avec du sang d'épileptique 
dont la maladie n'est pas très grave, et il est obtenu tel à toutes les périodes, 
tant accessuelles qu'interaccessuelles. 

Le sérum hypertoxique est celui qui, à la dose de 10 cmc, détermine chez 
tous les épileptiques des accidents locaux (éruption d'aspect érysipélateux) et 
généraux (malaise, confusion mentale, fièvre, accès convulsifs) dont le maximum 
s'observe vingt-quatre heures après l'injection. 

En outre, le sérum d'épileplique est antiloxique; il a le pouvoir de neutraliser 
l'action toxique de l’antisérum spécifique obtenu par immunisation d’un animal 
contre le sérum d'épileptique. Ce pouvoir antitoxique est faible dans les cas 
graves, assez fort dans les cas moyens. 

Ainsi le sérum d'épileptique possède à la fois un pouvoir offensif et un pouvoir 
défensif sur l’épileptique lui-même. Ce qui est très remarquable aussi, c'est que 
l'antisérum spécifique et que le sérum hypertoxique résistent à la chaleur 
comme les sensibilisatrices ; ils ont la mème action sur la maladie, qu'ils aggra- 
vent sans augmenter la toxicité du sang de l’injecté, au rebours de ce qui arrive 
dans les recrudescences, où la toxicité du sérum est auginentée. 

D’après l’auteur, l'attaque serait bien due, dans les deux cas, à un phénomène 
d'intoxication spécifique, mais les combinaisons biochimiques seraient diffé- 
rentes. Chacune des deux substances agirait comme une sensibilisatrice ct irait 
s’unir au principe actif (alcxine) adhérant à l'élément cellulaire dont la nutrition 
est allérée. 

De plus il faut admettre que la plus grande partie du toxique qui circule 
existe dans le plasma à l’état latent; autrement il serait impossible de com- 
prendre qu’un épileptique puisse vivre avec unc certaine quantité de ce toxique 
si puissant. F. Dern. 


351) Sur les constatations de Fibres a myéline dans l'Écorce Céré- 
brale d’Epileptiques, surtout dans la couche d'association externe 
ou zonale (Ueber Markfascrbefunde im der Hirnrinde bei Epileptikern, beson- 
ders in der ausseren (zonalen) Associalionsschichl), par Tukovon Kags (de Iam- 
bourg). Neurol. Centralbl., n° 11, 1°" juin 1904, p. 504. 

Kaes a constaté une couche spéciale de fibres à myéline dans la corticalité 
cérébrale de deux épileptiques; cette couche, qu'il avait déjà antérieurement 
signalée, est différente du dédoublement de la couche d'association externe indi- 
quée par Bechterew. Kaes ne tire pas de conclusion sur l'intérèt pathologique de 
celte zone de fibres. A. Lrat. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 
358) Des Améliorations dans la Paralysie Générale, par Mancain. Pro- 
grès médical, t. XXE, n° 27, p. 427, 8 juillet 1905. 


L'autcur résume les cas connus d'amélioration ou de guérison de la paralysie 
générale; dans ces cas heureux, il est facile de constater qu'on ne trouve pas 
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d'infection syphilitique; ces rémissions d'ailleurs sont indépendantes de tout 
traitement spécifique et elles se continuent sans soins spéciaux. 

S'agit-il de paralysie générale vraie ou de pseudo-paralysie générale? Existe- 
t-il une paralysie générale syphilitique et une paralysie générale non syphili- 
tique? I) y a là une question de mots et une question de doctrine; le tout aurait 
besoin d’être précisé. 

L'auteur a vu deux cas de longue rémission ou de guérison de la paralysie 
générale. Ils avaient quelque chose de spécial : d'abord, malgré toutes les 
recherches, pas de syphilis; ensuite le tableau symptomatique était complet ct 
comme chargé; enfin la marche de l'affection présentait une rapidité inaccou- 
tumée, les prodromes ayant fuit défaut, l’alfuiblissement intellectuel progressant 
de jour en jour, l'amélioration survenant en plein gatisme. 

La conclusion de l'auteur est que des états traumatiques ou autotoxiques 
peuvent donner la sympiomalologie complète de la paralysie générale; mais sous 
cette forme particulitre d'affection, à allure très grave ct rapidement progressive, 
pour devenir ensuite régressive, il est admissible que si l'ensemble clinique de 
la paralysie générale peut être réalisé par des intoxicalions exogènes, les auto- 
intoxications, en dehors de l'infection syphilitique, on peut diagnostiquer la 
paralysie générale malgré l'absence de l'étiologic réputée nécessaire. 

Quoi qu'il en soit, tant que l'on n'aura pas admis pour les différentes formes 
de paralysie générale l'unité sous une même étiquette, en se basant sur l'identité 
symptomatologique, ou la scission en groupes distincts par leur étiologie et 
leur terminaison seulement, et que l'on continuera à distinguer assez arbitrai- 
rement des vraies et des fausses paralysics générales que rien de précis ne 
sépare au point de vue clinique, les discussions sur ce sujet ne pourront prendre fin. 

Cependant, au point de vue du diagnostic et du pronostic, on peut remarquer 
qu'une paralysie générale trop complète d’emblée et à marche rapide est trop 
belle pour être vraie (au sens actuel du mot); en face de cas semblables on peut 
avoir de l'espoir qu'il s’agit d'une paralysie générale toxique qui sera régressive 
et non de paralysie générale progressive syphilitique. FRINDEL. 


359) Contribution à l'étude des troubles du Caractere chez les Para- 
lytiques généraux; leur prétendue bienveillance. Étude clinique 
basée sur 46 observations, dont 26 personnelles, par Auuusrk Bon- 
Homak, Thèse de Paris, n° 408, juin 1905. 


Les troubles du caractère s'observent à toutes les périodes de la paralysie 
générale et parfois en constituent un signe précoce. On distingue : l'indifférence 
affective, l’exagération des sentiments affectifs ou prétenduc bienveillance des 
paralytiques généraux, l’égoisme pathologique. 

L'indifférence absolue s’observe dans un grand nombre de cas et en particulier 
dans la paralysie générale sans délire. Elle est la résultante de l'alfaiblissement 
progressif ct généralisé des facultés intellectuelles du sujet ct son intensité esten 
raison directe du degré de désagrégation psychique observée. 

L’exagération des sentiments affeolifs ou prélendue bienveillance est rarement notée. 
Lorsqu'elle existe, elle est, le plus souvent, l'expression du délire mégaloma- 
niaque du paralytique général. 

L’égoisme pathologique est le trouble du caractère de beaucoup le plus fréquem- 
ment observé. Au point de vue clinique, il donne lieu à des réactions qui peuveat 
se traduire par des accès de colère pathologique, des menaces, ct mème des 
voies de fait. Au point de vue psychologique il convient de distinguer certaines 
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variétés d’égoisme proprement dit, l’égoisme autoritaire, avec menaces, l’égoisme 
autoritaire avec exécution d'actes malveillants. 

C'est à tort qu'on a voulu faire, dans un grand nombre de cas, de la bienveil- 
lance un symptôme pathognomonique de la paralysie générale. Cette prétendue 
bienveillance se rencontre aussi dans la période expansive de la folie circulaire 
et, à ce titre, ne peul servir d’élément de diagnostie, comme le veulent certains 
auteurs, entre ces deux affections, En résumé, lu prélendue bienveillance des 
paralytiques généraux s’observe assez rarement en clinique mentale. Elle est un 
symplôme de peu de valeur et a beaucoup moins d'importance pour le diagnostic 
que les autres troubles du caractère dont les principaux sont : l'indifférence 
absolue et l’égoisme morbide avec tous ses degrés. FEINDEL. 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


360) Psy chose alcoolique avec Dromomanie, par PauLy. Soc. méd. des Hopit. 
de Lyon, 1° mai 1903, in Lyon medical, 14 mai 1905, p. 1074. 

Homme de 43 ans, alcoolique, tombé, après un chagrin, dans un état d'apathie 
et d'indifférence absolues. 

Subitement, il part et marche pendant trente-six heures, sans manger, fai- 
sant environ soixante kilomètres ; mais il se rappelle bien cette équipée. 

L'auteur discute le nom qui convient à cet épisode différent de la fugue des 
épileptiques et des hystériques, en ce sens qu'il n'y a pas amnésie consécutive ; 
il y a une idée fixe, l’idée du besoin de marcher, constiluant la dromomanie. 

M. Lannois. 


361) Délire alcoolique subaigu, par Lépine. Soc. méd. des Ilôpit. de Lyon, 
6 juin 1905, in Lyon médical, 25 juin 1905, p. 1394. 

L'auteur a cu l’occasion d'observer dans son service de femmes, dans le même 
mois, plusieurs cas de délire alcoolique subaigu. 

I} y avait prédominance de la confusion mentale sur l'agitation maniaque, un 
pru de raideur du corps, du tremblement à grandes oscillations, une température 
dépassant 38° avec élévation préagonale (comme dans le delirium tremens). 

A l'autopsie, on a trouvé dans un cas une très légère adhérence de la pie-mère 
à la substance grisc; dans un autre cas, pas de lésion macroscopique du cer- 
veau, mais un foie gras alcoolique type. M. Lannois. 


362) Le Délire des buveurs de bière (Das Bicrdelirium), par Gunpen 
(Clinique du prof. Kræpelin, Heidelberg). Archiv f. Psychiatrie u. Nervenkrank- 
helen, t. XL, fasc. 1, p. 150, 1905 (2 obs., 10 p.) 

Il existe des cas de délire hallucinatoire dus à l'abus exclusif de la bière. De 
grands buveurs en absorbent jusqu'à trente litres par jour; or huit litres équi- 
valent à un demi-litre de schnaps. Les traits principaux reproduisent le délire 
hallucinatoire des alcooliques. Gudden regarde comme spécial à ses cas la forme 
anxieuse des hallucinations et la marche trafnante de la maladie (deux ans). 

M. TRÉNEL. 


363) Rapport entre l’Alcoolisme et l’Aliénation Mentale dans le 
département des Côtes-du-N ord, par P. Aurrray. Thèse de Paris, n° 429, 
juillet 4908. 


La consommation des boissons alcooliques dans le département des Côtes- 
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du-Nord ‘correspond à peu près exactement à la production des boissons fabri- 
quécs dans le pays. 

Le chiffre des aliénés est en proportion directe de celui de la consommation. 
Les communes du nord-ouest, comprenant une population maritime, consom- 
ment davantage d’alcools et d’essences, présentent également un contingent 
d’aliénés plus élevé que les autres communes. FRINDEL. 


364) Identité du Delirium tremens et du Délire dit « Nerveux Trau- 
‘matique », par Fouty (médecin-major de 2° classe). Le Caducée, 17 juin 
1905, p. 477. 


Par l'analyse des divers cas de délire nerveux traumatiques publiés par les 
auteurs, par étude attentive de plusieurs cas personnels, l’auteur a acquis la 
ferme conviction que delirium tremens et délire nerveux traumatique ne sont 
qu'une seule et mème maladie. Le traumatisme réveillerait le delirium tremens 
chez les alcooliques, comme il réveille l’hystérie chez les sujets où elle existe à 
l'état latent. En résumé, tous les malades atteints de délire nerveux trauma- 
tique sont des alcooliques, et leur délire n’est que du delirium tremens; comme 
-corollaire enfin, tout blessé indemne d’éthylisme échappera à cette redoutable 
complication. I’ BINDBL.. 


365) Le Suicide chez les Alcooliques, par C. Lorenzr. Rivista sperimentale di 
Frentatria, vol. XXXI, fasc. 2, p. 68-99, 20 juillet 1905. 

. L'auteur s'appuie sur quarante-deux observations pour rechercher les carac- 

téres et le moment de l'impulsion suicide chez des alcooliques. Il fait observer 

combien les vues d'ensemble sont diflicilement applicables à de telles recherches, 

qui ne sont encore qu'à leur phase de début. F. DeLent. 


366) Syndrome de Confusion mentale d'origine Hépato-gastrique, par 
- Maunice Oxivien. Annales medico-chirurgicales du Centre, 23 juillet 1905, p. 364. 

Observation d’une femme de 54 ans sujette à des crises hépatiques, et chez 
qui des manifestations hépatiques durent depuis trois semaines. Elle présente 
de vagues idées délirantes mélancoliques et se trouve complètement déso- 
rienlée. 

Guérison en quinze jours par l’alitement, le régime lacté, les diurétiques et 
les purgatifs. FEINDEL. 


367) Folie Urémique, par Crsange Onroni. Gazzetia degli Ospedali e delle Cti- 
niche, an XX VI, n° 88, p. 922-926, 23 juillet 1905. 
Observation d'un homme de 68 ans présentant un élat mélancolique avec 
aboulie. L'évolution ultérieure montra qu'il s'agissait d'un effet de la sclérose 
rénale. F. DeLeni. 


368) Psychose de l’état puerperal, par Georoks CaRRiRR. Soc. méd. des Hopet. 
de Lyon, 44 avril 4905, in Lyon medical, 23 avril 1905, p. 943. 

Cas très typique où la psychose (confusion mentale hallucinatoire) est apparue 
chez une femme indemne de tout antécédent. 

La cause prédisposante et essentielle a été l’état d’épuisement (grossesse 
déprimante et accouchement laborieux). Une cause infectieuse (collection 
suppurée prérectalc) est venue sé surajouter à la cause première. 

Ce cas confirme tes idées de Kræpelin sur les psychoses d' ‘épuisement. 

A. Poror. 
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369) Syndrome de Korsakow après une Contusion cérébrale (Kor- 
sakow'seher Symptomencomplex nach Gchirnerschülterung), par Meyer. (de 
Künigsberg). Neurol. Centralbl., n° 45, {® août 1904, p. 740. 


Syndrome de Korsakew complet chez un homme de 32 ans, après une chute 
de quatre ou cinq mètres de haut suivie de perle de connaissance de plusieurs 
heures, d'hémorragie par l'oreille droite (fracture de la base probable); immédia- 
tement après la période de coma, excitation, désorientatibn, trouble de Ja 
mémoire pour les faits récents, souvenirs erronés, tendance à la confabulation. 
Amélioration après plusieurs mois, mais après plusieurs années il y a encore 
des crises convulsives et une surexcitation facilement excessive. 

La psychose aiguë par commotion de Kalberlach, se présentant sous la forme 
du syndrome de Korsakow, est rare. | A, Lent. 


THERAPEUTIQUE 


370) Relation entre les Lois concernant la Folie avec le traitement 
de l’Aliénation, par Joun Barty Tuxe. Brain, part CIX, p. 4-12, Spring 1905. 


L'auteur insiste sur l’urgence qu'il y aurait à modifier la loi à propos 
des aliénés renvoyés convalescents de l'asile. THoMa. 


371) Le Régime de la Vie normale à l'hôpital des maladies Mentales 
du Var, par BrzLeTRUD. Revue de Psychiatric, t. 1X, n° 6, p. 237-250, juin 1905. 


Exposé des mesures appliquées ou à appliquer, par lesquelles il sera possible 
de donner le maximum du bien-être aux malades d'un asile largement doté. © 
FRINDEL. 


312) L’Asile des Aliénés Criminels de Gaillon. Sa nicessité. Son 
organisation future, par Gaston Beanarp. Thèse de Paris, n°449, juillet 1903. 


Les progrés de la psychiatrie et de la médecine légale montrent qu'il existe 
une classe d’aliénés criminels, individus très dangereux, se différenciant nette- 
ment des aliénés ordinaires par leurs tendances nocives et leurs instincts violents 
et pervers. 

Le nombre de ces malades augmente chaque jour, soit qu'il s'agisse d'aliénés 
méconnus détenus dans les prisons civiles ou militaires, soit qu'il s’agiase d'in- 
dividus poursuivis par la justice et acquittés en raison de leur élatmental. . 

L'asile de Gaillon, dont le fonctionnement régulier a rendu d’incontestables 
services, est tout indiqué pour recevoir ces aliénés dangereux. Il doit être déve- 
loppé, perdre son caractère pénitentiaire et devenir un asile de’süreté, un établis- 
sement intermédiaire entre la prison et l'asile et où les droits de r humanité et 
de sécurilé publique seront également sauvegardés. 

La réunion à Gaillon des aliénés criminels permettra la transformation de nos 
asiles départementaux en maisons riantes et largement ouvertcs où tout con- 
court non seulement à garder, mais encore à soigner el & guérir les malades. 

Par opposition à l’asile-hopilul, l'asile de Gaillon sera un asile fermé, à sur- 
veillance étroite qui rendra les plus grands services aux médecins légistes et 
constituera une clinique merveilleuse de médecine légale. Les aliénés venus des 
prisons et encore en cours de peine, devront être isolés les uns des autres pour 
des raisons légales. il serait utile d'établir, dans l'établissement, un quartier 
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d’observation pour certains individus poursuivis par les tribunaux dont l'examen 
médico-légal offre des difficultés particulières. FRINDEL. 


373) Observations sur les Aliénés Arabes de l'asile indigène d’Abas- 
sich (Égypte), par Maniz. Académie de Médecine, 7 novembre 1908. 


Contrairement à l'opinion établie, la paralysie générale est fréquente parmi 
les aliénés arabes (5 pour 100). 

- Chez les paralytiques généraux arabes la syphilis est fréquente; clle serait 
six fois plus fréquente que chez Ics aliénés arabes non paralytiques. 

Ces dunnées relatives à la pathologie cérébrale des Arabes d’Egypte n’infirme 
pas forcément les données contraires fondées sur l’observation d'autres milieux 
(Algérie, Tunisie), mais on ne saurait attribuer à ces dernières une portée défi- 
nitive tant qu'il n’existera aucun asile colonial permettant l'observation scienti- 
fique exacte des fails. E. F. 


INFORMATIONS 


XV‘ Congrés international de médecine 
(LisBonne, 49-26 avRiz 1906). 


_ La séance d'ouverture du Congrès aura lieu le 19 avril à la salle de la Société 
de Géographie, rue de Santo Antao, n° 152. 


Sections : 
4. — Anatomie (anatomie descriptive et comparée, anthropologie, embryo- 
logie, histologie). 
Président. — Mattoso pos Santos (Lisbonne). 
Secrét. resp. — Mancx Arias (Lisbonne). 
2. — Physiologie. 
Président. — PHiLomrno pa CAMARA (Coimbra). 
Seerét. resp. — Antitur CanDoso L’ERkiIRA (Lishonne). 
3. — Pathologie générale, bactériologie et anatomie pathologique. 


Président. — Proro Retrencount Raroso (Lisbonne). 
Secrél. resp. — ANNiBAL BETTENCOURT (Lisbonne). 
_ 4, — Thérapeutique et pharmacologie. 
Président. — Kaymunno Morra (Coimbra). 
Secrét. resp. — Josr pe Sousa (Lisbonne). 


5. — Médecine. 
Président. — Brrrencovat Pitta (Lisbonne). 
Secrét. resp. — Beniamin Arnonas (Lisbonne). 
‘6, — Pédiatrie. | 
Président. — Dias D'ALmeinA (Porto). 
Secrél. resp. — Javxmr SALAZAR De Souza (Lisbonne). 
7. — Neurologie, psychiatrie et anthropologie criminelle. 
Président. — Cagrano Betnao (Lisbonne). 
_Secrét. resp. — Vinoi.io Macuano (Lisbonne). 
8. — Dermatologie et syphiligraphie. 
Président. — Zevenino FaLcao (Lisbonne). 
Secrét. resp. — Metro Breynen (Lisbonne). 
9. — Chirurgie. . 
Président. — OLineiRa Feuao (Lisbonne). 
Secrél. resp. — Auausro ne VasconceLLos (Lisbonne). 
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10. — Médecine et chirurgie des voies urinaires. © 
Président. — Monars Catpas (Porto). 
Secrét. resp. — Arrtaur Funravo (Lisbonne). 
44. — Ophtalmologie. 


Président. — (vacant). 

Secrét. resp. — Xavier DA Costa (Lisbonne). 
43 a. — Rhino-laryngologie. 

Président. — Gaeconio FERNANDES (Lisbonne). 


Secrét. resp. — AVELINO Montrino (Lisbonne). 
12 b. — Stomatologie. | 

Président. — Grecorio FERnNANDES (Lisbonne). 

Secrét. resp. — Manor Canoga (Lisbonne). 
12 c. — Otologie. 

Président. — Gnrecorio Frananpes (Lisbonne). 

Secrél. resp. — CaLvr1RA Casnar (Lisbonne). 
13. — Obstétrique et gynécologie. 

Président. — Canpipo DE Pinno (Foz, Porto). 


Secrét. resp. — Dante. De Mattos (Coimbra). 
14. — Hygiène et épidémiologie. 
Président. — Ricarvo JorGe (Lisbonne). 


Secrét. resp. — GUILHERME Ennes (Lisbonne). - 
45. — Médecine militaire. 
Président. — Carios Moniz Tavares (Lisbonne). 


Secrét. resp. — MaxveL Giao (Lisbonne). 
16. — Médecine légale. 
Président. — Sitva Amano (Lisbonne). 
Secret, resp. — Lima Dugur (Lisbonne). 
47. — Médecine coloniale et navale. 
Président. — Cons. Ramapa Curto (Lisbonne). 


Secrét. resp. — Suva TELLES (Lisbonne). 


Les Titres des communications scientifiques à présenter dans Jes différentes sec- 
tions doivent parvenir au Sccrétariat général accompagnés d'un court résumé 
(en forme de conclusions si possible) qui sera imprimé avant le Congrès. 

Le Bulletin officiel du Congrès, avec toutes les nouvelles concernant l'organi- 
salion, ctc., sera envoyé gratuitement à tout médecin qui en fera la demande. 

Les Inscriptions sont reçues jusqu'à l’ouverture du Congrès et même pendant 
celui-ci; mais pour pouvoir bénéficier des réductions accordées par les chemins 
de fer et les compagnies de navigation, il est nécessaire de s'inscrire dès main- 
tenant. 

Toute la correspondance, ainsi que les adhésions et cotisations (25 fr., 
20 marks, 4 livre, pour les médecins étrangers, 5 #500 réis pour les Portugais), 
à adresser à M. le Prof. Micurz Bomsarpna, Nova Escola Medica (Lisbonne). 


Conférences 


Dans les assemblées générales qui auront lieu les 20, 21, 23, 24 et 25 avril, 
dans l'après-midi, à l'heure qui sera annoncée, dans la grande salle de l'annexe, 
seront faites les conférences suivantes : 


4. — Sir Parricx Manson (London) : (sujet réservé). 

2. — Prof. Bnissaub (Paris) : Sur l'infantilisme. 

3. — Dr. José Mania Esquerno (Madrid) : (sujet réservé). 

4. — Dr. P. Aaser (Christiania) : Les rapports des maladies infectieuses aiguës 
avec la tuberculose. 

3. — Prof. Azkvevo Sopré (Rio de Janeiro) : La pathologie dans les régions 
tropicales. 
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6. — Prof. Neumann (Wien) : Des causes anatomiques des récidives syphili- 
tiques et des méthodes à suivre pour les combatire. 

71. — Prof. Prince Jean Tarcuanorr (St. -Pétersbourg) : Le radium en bto- 
logie at en médecine ou l'organothérapie de nos jours. a 

8. — Prof. Recius (Paris) : Les anssthésiques locaux. | | 

9. — Prof. E. von Brencmann (Berlin) : Ueber Aufgaben der modernen Chi- 
rurgie. 


Seizième Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes — 
de France et des pays de langue frangaise. 


Lizze, 4-7 Aout 41905 


Le sciziéme Congrès des Médroins Aliénistes et Neurologistes de France et des 
pays de langue française doit se tenir à Lille, du 7° au 7 aoùt, sous la prési- 
dence de M. le Professeur Grasset, de Montpellier. 


PROGRAMME 
Rapports et discussions sur les questions choisies par le Congrès de Rennes. 
a) Psycuratniz. — Elude cylologique, bactériologique et expérimentale du sang 
chez les aliénis. — Rapporteur: M. le Dt M. Ding (de Rennes). 
b) NruroLocie. — Le cerveau sénile. — Rapporteur : M. le D° A. Leni (de 
Rennes). 


c) MépeciNE LÉGALE. — La responsabilité des hystériques. — Rapporteur : 
M. le D' R. Lenoy (d’Evreux). 

Communications originales sur des sujets de Psychiatrie et de Neurologie. 

Présentations de malades, de piéces anatomiques, de préparations microsco- 
piques. 

Visite des asiles d’aliénés de : Bailleul, Armentières, Lommelet, Saint-Venan. 

Réceptions officielles et banquets. 

Visite de l'Exposition internationale de Tourcoing. . 

Visite des principaux édifices et monuments de la Flandre française. 

Excursions sur les côtes de la Manche et la Mer du Nord (ports, plages, sana- 
toria). 

Voyage en Angleterre. 


Une réduction sur le tarif des voyages sera demandée aux Compagnies de 
chemins de fer. 


Des démarches seront faites auprès des principaux hôtels en vue d’obtenir une 
réduction sur leurs prix habituels. 


Le Congrès comprend : 
- 4° Des Membres adhérents ; . 


« 2° Des Membres associés (sur la présentation d'un membre adhérent). 

Les Asiles qui s‘inscriront pour le Congrès figureront parmi les membres 
adhérents. 

_ Le prix de la cotisation est de 20 francs pour les Membres adhérents ; 

_— — 10 francs pour les Membres associés. 

Les Membres adhérents recevront, avant l’ouverture du Congrès, les trois 
rapports désignés : après le Congrès, le compte rendu des séances. 

Pour tout ce qui concerne les adhésions, cotisations, Communications et 
renseignements, priére de s'adresser au Secrétaire général du Congrès, M. le 
.D' G. Guocreaux, médecin en chef de l'asile public d'aliénés de Bailleul (Nord). 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
PARIS, — TYPOGRAPHIE PLON-NOURRIT BT C*, 8, RUB GARANCIÈRR. — 8157. 


N° 6. — 1906. 30 Mars. 


MEMOIRES ORIGINAUX 


APPLICATION DE LA MÉTHODE DE RAMON Y CAJAL (IMPREGNATION | 
A L'ARGENT) A L'ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU CYLINDRAXE (4) 


PAR 
André Thomas 
(Travail du laboratoire du prof. Deserine. Hospice de la Salpètrière.) 


La méthode de coloration par l’argent réduit, ou de Ramon y Cajal, avec 
outes ses modifications récentes pour la coloration élective des neurofibrilles, 
des arborisations terminales et du cylindraxe, a donné de merveilleux résultats 
dans l'étude de l'anatomie normale du système nerveux et elle a contribué à 
étayer solidement la théorie du neurone. 

introduite dans la hactériologie, clle a permis de retrouver facilement le 
spirochète de Schaudinn dans les coupes d'organes atteints de lésions syphili- 
liques (Levaditi). l'eut-être la recherche de cet organisme dans le système 
nerveux sera-t-elle plus difficile, parce que ce procédé colore dans les mêmes 
tons les spirochétes et les éléments fibrillaires. 

Depuis que Ramon y Cajal et d'autres auteurs ont montré que les fibrilles 
des cellules nerveuses sont susceptibles de se modifier dans certaines conditions 
physiologiques et expérimentales, la méthode d'imprégnation par l'argent a été 
employée de divers côtés pour étudier l’anatomie pathologique de la cellule 
nerveuse et les variations des neurofibrilles au cours de quelques maladies. 

On s’est moins attaché à étudier les modifications du cylindraxe ou des arbo- 
risations terminales, cl cependant cette méthode doit à ce point de vue rendre 
les plus grands services, si réellement elle nous permet de différencier les 
éléments cylindraxiles des éléments névrogliques : ce qui n'est pas toujours 
aisé pour ne pas dire souvent impossible avec les méthodes usuelles de colo- 
ration; dans les foyers d'inflammation aiguë ou chronique, le cylindraxe est 
généralement déformé ou atrophié, il se confond plus ou moins avec le lissu 
névroglique, et dans ces conditions il est très difficile d'établir la proportion 
exacte des rylindraxes conservés. D'ailleurs au moyen d'une méthode identique 
par le principe, mais différente par la technique, Bielschousky a pu suivre les 
cylindraxes et les fibrilles cylindraxiles dans les vieux foyers de sclérose multiple 
et préciser le degré de conservation des éléments nerveux dans les plaques de 
sclérose qui au premier abord el avec les méthodes ordinaires paraissaicnt exclu- 
sivement constituées par du tissu névroglique. 

La méthode est non seulement intéressante par les résultats histologiques, 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 4° mars 1906: 
AEVUE NEUROLOGIQUE. 18 


S50" : REVUE NEUROLOGIQUE 


mais encore par les déductions de physiologie pathologique qu'on peut en tirer : 
la présence ou l'absence des cylindraxes, leur proportion exacte dans un foyer 
inflammatoire en évolution ou dans une cicatrice ne sont pas des phénomènes 
d'un intérét médiocre si l’on veut s’assurer tous les avantages de la méthode 
anatomo-clinique. Kt non seulement la méthode de Ramon y Cajal nous rendra 
des services pour l'étude du système nerveux central, mais elle nous promet des 
résultats appréciables pour celle du système nerveux périphérique, les remar- 
quables travaux de cet auteur sur la régénération des nerfs en sont une garantie. 
Nageotte l’a également utilisée pour l'étude des racines antérieures et posté- 
rieures chez les tabétiques. Cette méthode a bien cependant quelques inconvé- 
nients, comme presque toutes les méthodes d’imprégnation; elle est irrégulière, 
incanstante, en ce sens que l’imprégnation n'est pas toujours aussi étendue et 
aussi, parfaite sur toutes les pièces. : il est quelquefois diflicile d'obtenir une colo- 
ration identique de parties symétriques, le nombre des coupes bien imprégnées est 
toujours assez restreint; en outre l’imprégnation du système nerveux de l'homme 
est moins bonne que celle des petits animaux. Malgré cela il est rare que sur la 
série de coupes appartenant au même fragment on n'en obtienne pas quelques- 
unes qui soient utilisables, mais pour ne pas monter un trop grand nombre de 
coupes et être sûr de prendre les meilleures, il faut, dès que la série est étalée 
(nous faisons toujours nos inclusions à la paraffine) examiner une coupe sur dix 
et monter les coupes qui précèdent ou qui suivent immédiatement une coupe 
bien imprégnée. 

Parmi les cas pathologiques que nous avons examinés avec cette méthode, 
nous signalerons tout d’abord une dégénérescence du faisceau pyramidal croisé 
dans un cas d’hémiplégie de l’adulte, durant depuis une quinzaine d'années et 
occasionnée par un vaste foyer de ramollissement sous-cortical. La pyramide 
correspondante était complètement atrophiée. Sur les coupes transversales de la 
moelle (fig. 4) on distingue très nettement une plaque de sclérose dans le fuisceau 
latéral; mais au milieu du tissu névroglique on voit encore quelques rares 
cylindraxes, irrégulièrement disséminés, avec ou sans gaine de myéline; ils 
tranchent par leur coloration noire sur le fond jaune de la plaque de sclérose : 
ces cylindraxes clairsemés représentent pour la plupart les fibres homolatérales 
dont nous avons signalé la provenance dans un travail antérieur en collabo- 
ration avec le professeur Dejerine. 

Sur les coupes longitudinales, vertico-transversales, les mêmes cylindraxes 
figurent des lignes noires, largement espacées, se détachant nettement sur le 
fond jaune de la plaque de sclérose, tandis que les autres faisceaux sont repré- 
sentés par des séries de lignes noires disposées parallèlement et très rappro- 
chées (fig. 2). 

Le deuxième cas est également un cas d’hémiplégie remontant à plusieurs 
années, chez une femme présentant une gomme de l'os frontal rebelle à tout 
traitement. Il existait en outre une atrophie papillaire. L’hémiplégie était due à 
une lésion sous-corticale. L'examen du nerf optique pratiqué simultanément par 
la méthode de Cajal et par la méthode de l'acide osmique a montré une dispa- 
rition des cylindraxes à peu près proportionnelle à celle des gaines de myéline. 
Il existait en outre des adhérences avec épaississement des méninges au niveau 
de la face interne des deux hémisphères. Nous n’avons pu trouver de spirochète 
à ce niveau par l’'imprégnation argentique. L'examen de la moelle a montré une 
diminution notable des cylindraxes dans la zone du faisceau pyramidal croisé 
comme dans le premier cas. 
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Le troisième cas est encore une hémiplégie remontant à une vingtaine 
d'années, mais associée au tabes. 

L'examen de la moclle a permis de constater sur les coupes transversales de 
Ja région lombaire des altérations importantes des cylindraxes : tout d'abord 
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H. Gillet. 


Fic. 1, — Coupes horizontales de la moelle cervicale au niveau du faisceau pyramids 
croisé dans un cas d'hémiplégie. — A, côté sain; B, côté dégénéré. 


la disparition de la plupart des cylindraxes dans toute l'étendue du cordon 
postérieur, sauf au niveau de la zone cornu-commissurale; les cylindraxes 
étaient également un peu plus nombreux au niveau de la zone radiculaire 
postéro-externe. D’une façon générale ceux qui subsistent sont très altérés : les 
uns sont déformés, volumineux, hypertrophiés; les autres, au contraire, sont 
extrêmement atrophiés, ils ne peuvent être décelés qu'avec de très forts grossis- 


252 REVUE NEUROLOGIQUE 


sements, et il faut examiner avec l'immersion pour bien les distinguer. La plu- 
part de ces cylindraxes sont enfouis dans le tissu névroglique et dépourvus 
d’une gaine de myéline. Avec les méthodes ordinaires, les plus fins passeraient 


LL: 
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Fic, 2. — Coupes vertico-transversales de la moelle cervicale au niveau du faisceau pyramidal croisé 
dans un cas d’hémiplégic. — A, côté sain; B, côté d'généré. 









H.GilleL_ 
Fic 3. — Altérations des cylindraxes sur une coupe vertico-transversale 
de la moelle dorsale dans un cas de tabes. 


-Inapergus. Les cylindraxes de la zone de Lissauer sont complètement mareree 
-et ils sont considérablement diminués dans la corne postérieure. 
* Sur une coupe vertico-transversale du cordon postérieur au niveau de la région 
dal on constate des altérations cylindraxiles en voie d'évolution (fig. 3) : 
-l'hypertrophie énorme de quelques-uns (ils sont huit ou dix fois plus gros qu'à 
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l'état normal), irréguliers, moniliformes, se colorant inégalement par l’argent et 
prenant un aspect fibrillaire; quelques-uns semblent avoir éclaté. I] existe par 
place de grosses masses noires irréguliéres, dentelées, qui ne sont que des 
vestiges de cylindraxes; la continuation de quelques-unes de ces masses avec 
un cylindraxe ne laisse aucun doute sur leur provenance. 

Nous signalerons en passant que les corps hyalins, qui sont si fréquents dans 
les processus de dégénérescence chronique du systéme nerveux, se colorent assez 
intensivement par la méthode : les examens à de forts grossissements laissent 
remarquer qu'il entre dans leur formation de nombreuses particules extréme- 
ment fines et prenant intensivement l'argent. 

Sans présenter un intérêt de premier ordre, ces trois observations nous ont 
fait apprécier tous les services que peut nous rendre la méthode des imprégna- 
tions argentiques dans l'étude de l’anatomie pathologique du système nerveux et 
en particulier dans l'étude des altérations du cylindraxe : non seulement elle 
nous révèle d’une façon précise les modifications morphologiques, mais par la 
différenciation très nette qu’elle établit entre les éléments nerveux d'une part, 
les éléments conjonctifs et névrogliques d’autre part, elle est encore appelée à 
donner des renseignements précieux sur le nombre des cylindraxes conscrvés 
et par suite sur quelques problèmes de physiologie pathologique. 

C'est pourquoi nous avons présenté cette courte note à la Société, c'est-à-dire 
dans le but d'attirer l'attention sur les avantages de la méthode de Ramon y 
Cajal : elle n’a pas d'autre prétention. 





NOTE SUR UN CAS DE SYRINGOMYELIE AVEC TROUBLES SENSITIFS 
A TOPOGRAPHIE RADICULAIRE (1) 


PAR 


F. Raymond et Henri Français 
(Présentation du malade.) 


Ossravation. — Jules R..., àgé de 40 ans, exerçant la profession de sertisseur, est venn 
à la consultation de la Salpétriére le 9 février 1906. Il se plaint d'avoir perdu le sens du 
toucher au niveau des doigts de la main droite. 

Nous signalerons, parmi ses antécédents héréditaires, que sa mère encore vivante est 
atteinte Ju diabète. 

Dans ses antécédents personnels, il n’y a pas d'autre affection à noter qu'une grippe 
assez intense, en 1889, et d’autres grippes plus hénignes survenues depuis cette époque. 
À part cela son état de santé a toujours été excellent. Il n'est pas syphililique ; mais il a 
fait quehques excès cthyliques. 

Le début de la maladie actuelle semble remonter à l’année 1903. Il s'aperçut alors qu'il 
avait des sensations de fourmillument et d’engourdissement dans le pouce de la main 
droite. Quatre mois plus tard, ces mêmes sensations apparaissaient au niveau do l’indox 
et du médius. En même temps le toucher perdait de sa délicatesse à l'extrémité de ces 
trois doirls, et il lui était très difficile de saisir et de tenir dans ses doigts un objet menu. 
ll se souvient, qu'à cette époque dcja, il lui arrivait de se brûler la main droite sans 
s'en aprrevoir. L’affection semblo donc avoir commencé par l'extrémité du membre 
supcrienr droil. 


(1) Communication à la Société do neurologie de Paris. Séance du {+ mars 1906. 
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Le deuxième phénomène apparut l’année suivante ; c'était dans la région de l'épaule 
droite des sensations analogues à celles éprouvées au niveau des doigts. 

L’annéc dernière, il éprouva, à diverses reprises, pendant uno durée de six mois, des 
sensations de vertiges. 

Etat actuel (26 février 1906). — Notre malade est un homme de taille moyenne, de 
constitution robuste, très fortement musclé. L'état général parait bon ; les fonctions intcl- 
lectuelles sont absolument normales. On ne constate aucune altération dans la configu- 
ration extérieure des inembres. Ceux-ci ont conservé leur volume norinal, à l'exception du 
bras droit où il y a un léger degré d’utrophic inusculaire diffuse: et le contour de ce bras 
est d’un centimètre et demi inférieur à celui du bras gauche. 

Los éminences thénar et hypothénar ont un aspect normal. 

On voit des contractions fibrillaircs sur tout le membre supérieur droit. 


MoricitÉé. — Membres supérieurs. — Les doigts ont conservé leur force et leur motilité 
normales. Le dynamomètre plac: dans la main droito qui a toujours été la plus forto 
donne 40, tandis qu'il donne 37 dans la main gauche. 

Si l’on étudie la force musculaire dans les différents segments de membre, on constate 
que celle-ci est partout considérable; le malade oppose une très vive résistance si on 
cherche à empêcher les divers mouvements qu'on lui ordonne d’exéculer. Le biceps et 
le triceps brachial droits, malgré l'atrophie légère qu'ils présentent se contractont avec 
énergie. 

Membres inférieurs. — La force est normale dans tous les segments. 

Les muscles du tronc, de la nuque ont conservé toute leur force. Seul le sterno-cléido- 
mastoïdien paraît un peu affaibli. 

L’examen électrique fait par M. Zimmern montre une diminution légère de l’excita- 
bilité galvanique et faradique du muscle biceps brachial; partout ailleurs les réactions 
sont normales. 

Réflezes. — Les réflexes rotuliens sont trés exagérés à droite et à gauche. Hl y a de 
la trépidation épileptoïde hilatérale. Le réflexe cutané plantaire de Babinski est en exten- 
sion des deux côtés. 

Les réfloxes du poignet et olécranicns sont forts. . 

Los réflexes crémastériens ct abdominaux sont complètement abolis. 

Le réflexe massétérin est fort. 

Au niveau de la colonne vertébrale on constate une tendance à la cyphose de la région 
dorsale supérieure, mais pas de scolivse. 

Pas de troubles dans la musculature faciale. Quelques secousses fibrillaires dans le 
muscle temporal. 

Rien de particulier à signaler en ce qui concerne les mouvements de la langue, la 
phonation et la déglutition. 

L'examen oculaire montre un nystagmus des plus 
nets qui apparait dans toutes les positions, dès qu'on 
invite le sujet à fixer un point quelconque. fl n'y a 
pas de paralysie oculaire. Les réflexes pupillaires sont 
normaux, ct la vision est bonne. 

La miction est normale ot les urines ne présentent 
rien de particulier. Les éreclions sont possibles, mais 
les éjaculations sont complètement supprimées depuis 
un an. 

Sensibilité, — La sensibilité au tact est partout nor- 
male, abstraction faite d’une petite zone occupant la 
face antérieure du pouce et de l'index, où le contact 
n'est pas perçu. 

Les troubles de la sensibilité douloureuse et ther- 
mique existent des deux côtés, mais sont bien plus 
marqués du côté droit que du côté gauche. Ils sont 
symétriques ct leur topographie, ainsi que le mon- 
tre le schéma ci-joint, est nettement radiculaire. Els 
existent cn effet dans le domaine des racines cer- 
en : vicales, depuis la deuxième jusqu'à la sixième inclu- 
sivement, et en outre dans celui du nerf maxillaire inférieur. Au niveau de la cavité 
buccale, le malade reconnait nettement si les aliments sont chauds ou froids, sucrés 
ou amers. | 
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La sensibilité articulaire est troublée au niveau de la main et du poignet droits. ; 4 

Il ne peut pas reproduire avec le membre gauche les positions données à la main et 
aux doigts du côté droit. 

La perception stéréognostique est abolie au niveau de la main droite. Si on Jui donné 
un porte-plume, il le ticnt très mal, et écrit fort difficiloment bicn quo la motilité de ses 
doigts soit conservée. 





La sensibilité osseuse recherchéc à l’aide du diapason cst nulle sur les phalanges, les 
métacarpiens, lo carpe, les os de lavant-bras, du côté droit; elle est très allaiblic sur 
l'humérus, la clavicule, l’omoplate droite. Elle est à peu près normale à gauche. 


L'observation clinique que nous venons de rapporter est intéressante à divers 
points de vue: d'abord au point de vue du diagnostic. L’état spasmodique des 
membres, le nystagmus peuvent à première vue faire penser à la sclérose en 
plaques. Mais le caractère des troubles de la sensibilité ne doit pas permettre un 
autre diagnostic que celui de syringomyélie. 

Ces troubles intéressent non seulement la sensibilité superficielle douloureuse 
etthermique, mais encore la sensibilité profonde articulaire et osseuse. Ilsmon- 
trent ainsi l'existence d'un processus de gliomatose particulièrement développé 
dans la région postéro-latérale de la moelle cervicale. Ce processus est d'ailleurs 
trés étendu en hauteur, car il intéresse le domaine de la moelle sacrée (centres 
de l'éjaculation et du réflexe crémastérien) et également le domaine du triju- 
meau. 

Le nystagmus, qui existe chez notre malade d’une manière trés marquée, est 
un symptôme rare dans la syringomyélie ; il n’est signalé que 20 fois sur 200 
cas dans la statistique de Schlesinger. 

La disposition des troubles de la sensibilité est ici digne de remarque. L’anes- 
thésie thermique et douloureuse présente une distribution radiculaire si nette 
qu'on a rarement l’occasion de l’observer avec des caractères aussi tranchés: 

En effet sur la paroi thoracique, elle s'arrête brusquement au niveau de le 


256 REVUE NEUROLOGIQUE 


limite inférieure de distribution de la IV* cervicale. Ici en effet, il n’y a pas 
. enchevétrement de racines, car au-dessous du territoire de la IV° cervicale vient 
celui de la Il: dorsale qui lui est immédiatement adjacent. 

Enfin la sensibilité osseuse est perdue au niveau de tous les os du membre 
supéricur droit et de l'épaule droite ; tandis que les erreurs de l'interprétation 
douloureuse et thermique existent seulementdans le segment externe du membre. 
L’altération de la sensibilité osseuse n'est donc pas, ainsi que l'a montré 
M. Egger, en d'autres circonstances, exactement superposable à celle de la sensi- 
bilité superficielle. 

Depuis le travail de Laehr, en 1896, plusieurs observations ont été rappor- 
tées, montrant, dans la syringomyélie, une distribution des troubles de la sensi- 
bililé conforme à celle des racines psstérieures de la moelle. 

Nous présentons ce cas de syringomyélie spasmodique, comme un nouveau 
fait montrant avec netteté au début de l'affection, une topographie rigoureuse- 
ment radiculaire de la perversion de la sensibilité. 
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374) Physiologie de la Lecture et de l'Écriture, par Éuice JAvAL. Paris, 
Alcan, 1908. 


Ce nouveau volume de la Bibliothèque scientifique internationale traite de la 
physiologie de la lecture et de l'écriture à des points de vue très divers : his- 
toire, optique, éducation, typographie, physiologie, hygiène, expertises médico- 
légales, etc. Le neurologiste y trouvera, bien que ce livre ne soit pas écrit spé- 
cialement pour lui, nombre de renseignements intéressants surtout sur les con- 
ditions physiques de la lecture. Prés de cent figures forment à ce volume une 
illustration qui cn augmente encore la valeur. Prenre Manik. 


373) Les Prophétes juifs, des origines à Elie. Etude de Psychologie 
morbide, par Binst-Sanaié. 4 vol. in-42 de 324 p., de la Bibliothèque de l'École 
de Paychologie. Dujarric et C*, éditeurs, Paris, 1905. 


‘Ce. volume continue les études historiques de psychologie morbide poursuivies 
depuis: des années par l'auteur et qui, tendent à la fois à étudier scientifiquement 
les phénomènes religieux présentés par les individus et à dégager la science de 
la religion. 

- Dans le présent ouvrage, Binet-Sanglé retrace la psychologie des dégénérés 
mystiques, reproduit les principaux épisodes de la vie des prophètes et des pro- 
phéjesses avec leurs hallucinations. ”.. . | THOMA, ‘ 


ANALYSES © 957 


316) Le ‘Langage. Essai sur la Psychologie normale et pathologique 
de cette fonction, par Evcing-Bernanp Leroy. 1 vol. in-8° de 293 p. (Biblio- 
théque de Philosophie contemporaine), Félix Alcan, Paris, 1905. - 

L'ouvrage du docteur Bernard Leroy se divise en quatre parties consacrées 
respectivement aux signes et à la perception du langage, à l’émission du Ian- 
gage, et enfin, aux représentations verbales normales (langage intérieur) ainsi 
qu'aux hallucinations verbales. Il ne s’agit pas d'un traité systématique, mais 
c'est plus qu'une série d'études détachées sur un certain nombre de points im- 
portants. Les sujets trailés sont nettement reliés entre eux, grâce à quelques 
idées directrices : la plus importante est peut-être une conception particulière 
de la signification ayant pour le moins l'avantage de montrer combien, chez 
chacun de nous, le langage tient par des raisons profondes à tout l’ensemble du 
mécanisme psychologique. 

L'union intime existant entre Ia parole perçue et la parole répétée introduit 
déjà dans la perception même une réaction de l'organisme. En effet une condi- 
tion essentielle de la perception verbale est la préexistence de l’idée, c'est-à-dire 
de notions déjà élaborées; à l'influence de l'idée s'ajoute l'influence d'une réac- 
tion totale de la personnalité faisant de toute perception verbale une œuvre 
vraiment individuelle. | FEINDEL. 


377) Traité de Médecine Bouchard-Brissaud (2 édition, tome X). Mala- 
dies du Système Nerveux périphérique. Maladies Nerveuses 
fonctionnelles ou de pathogénie indéterminée. Maladies Mentales 
et Syndromes Mentaux, par MM. J. Baninsxi, GizBent BALLET, P. BLocu, 
E. Box, IE Duta, M. Grenet, ITALLION, UW. Lamy, Ca. Lausry, Il. Merce, 
Rocurs ps Fursac, A. Sougugs. Un volume de 1,049 pages, avec de nombreuse 
figures dans le texte. Chez Masson, Paris, 1904. 

Ce dixiéme et dernier volume termine la série de la deaxiéme édition du 
Traité de Médecine. 11 complète d’autre part l'exposé didactique des maladies du 
système nerveux commencée dans le volume XI (voy. Revue Neurologique, 1905, 
p. 24). consacré aux maladies de l’encéphale et aux maladies de la moelle. 

De mème que celui-ci, il suit dans ses grandes lignes le plan tracé dans le 
volame VI de la première édilion. Mais Iles auteurs ont considérablement 
remanié leurs anciens articles, les ont mis au courant des travaux modernes ; il 
résulte de Ja une extension notable de l'ensemble. En outre, on trouve dans la 
seconde édition des chapitres entiérement nouveaux se rapportant à des sujets 
encore bien mal connus il y a quelques années, et qui ont subitement subi unc 
impulsion remarquable de la part des chercheurs et des observateurs. 

Le volume s'ouvre sur le chapitre des Névrites, très grosse question traitée 
par M. J. Babinski. 

Vient ensuite la Pathologie des différents muscles et nerfs moteurs, c’est-à-dire 
les peralysies et convulsions localisées; ce chapitre est traité par M. Hallion; le 
suivant, Anesthésies et névralgies, est du même auteur. 

Le chapitre des Tics est nouveau; il n'existait pas dans la première édition; 
il est du à M. Henry Meige qui, à la suite de M. Brissaud, a contribué pour beau- 
coup à l'avancement de celte question qui s'impose chaque jour davantage à 
l'attention des neurologistes. 

Les ‘rampes fonctionnelles et professionnelles, phénomènes ayant des rapports 
nombreux avec les précédents, est également de M. Henry Meige. 

M.  Grenct a remanié les articles du regretté Paul Blocq; ces articles con- 
cernent tes Chorées et les Myoclonics. 
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La maladie de Thomsen est de M. Hallion; la Paralysie agttante est de M. lenry 
Lamy. 

La Myopathie primitive progressive a été mise au courant des découvertes 
récentes par M. E. Boix, qui a consacré des chapitres à part à l’Amyotrophie 
Charcol-Marie et à la forme Verding-Hoffmann. 

Les dystrophies ont pris, comme il était à prévoir, une place beaucoup plus 
large que dans la première édition. L'Acromégulie de M. Souques est suivie du 
Gigantisme et de l’Achondroplasie, questions sinon nouvelles du moins renouvelée. 

Viennent ensuite les maladies d'origine athyroidienne et thyroidienne, le Myræ- 
dème de M. Souques, et le Goitre exophthalmique de M. E. Boix. 

M. Boix a également écrit un chapitre intéressant ct nouveau sur la Pathologie 
du grand sympatique; prenant pour point de départ les connaissances enfin 
acquises sur la physiologie de ce système, il envisage les maladies de ses trois 
grandes divisions (cervicale, thoracique, abdominale), et les relations du sym- 
patique avec diverses maladies nerveuses ou mentales. 

La Neurasthénie ou maladie de Beard, et l'Épilepsie ont été traitées par M. Dutil. 
Le même auteur, en collaboration avec M. Ch. Laubry, a écrit le chapitre de 
l’Hystérie, question sur laquelle on cesse de s'entendre, question à laquelle des 
travaux récents de M. Babinski, utilisés par les auteurs de l'article, ont apporté 
une précision nouvelle, des desiderata nouveaux. 

La Paralysie générale fait la transition des maladies nerveuses aux maladies 

mentales; MM. Gilbert Ballet et Roques de Fursac ont écrit ce chapitre. 

Enfin M. Gilbert Ballet a traité des Psychoses, envisageant d’abord les syn- 
dromes mentaux (manie, mélancolie, confusion mentale, délire aïgu), puis les 
psychoses constitutionnelles (psychoses périodiques, délire de la persécution à évolu- 
tion systématique, démence précoce, dégénérescence mentale). 

Un index alphabétique des matières du traité complet termine ce volume, 
assez complet pour permettre au chercheur de se reporter immédiatement à la 
page qui l’intéresse. 

On peut voir par cet exposé sommaire du volume X et par celui qui a été fait 
du volume 1X, que ces deux volumes présentent au lecteur une mise au point, 
aussi complète qu'il est possible, de l'état actuel des sciences neurologiques et 
psychiatriques. 

Certes, il est à présumer, il est à espérer que des découvertes nouvelles vien- 
dront compléter quelques détails et renverser quelques-unes des conceptions 
que l’on considère comme fondées. Mais, tel qu'il est, le Trarré px Mépecinæ, au 
moins dans sa partie psycho-neurologique, est un ouvrage classique destiné à 
conserver sa jeunesse encore bien des années, EK. FEINDEL. 


378) L'Encéphale, Journal de Psychiatrie, publié et dirigé par A. ANTHEAUME 
et M. Kuippgz, édité chez II. Delarue, Paris, 1906. 


Ce nouveau journal de psythiatrie parait avec un programme bien défini ; il 
veut s'inspirer des tendances actuelles de la psychiatrie française qui ne peut 
plus vivre pour son propre compte, isolée de la médecine générale avec laquelle 
les points de contact se font chaque jour plus nombreux. 

L’Encéphale sera un journal spécial de pathologie mentale; la neurologie n°y 
figurera qu’à titre accessoire, mais elle y figurera dans ses connexités de tous les 
jours avec les troubles de l'esprit. fl en scra de mème de la pathologie viscérale 
et de celle des humeurs, 


Le journal fera la plus large part à la clinique, mais il réservera un bon 
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accueil aux travaux de laboratoire, aussi bien à ceux d'histologie pathologique 
qu’à ceux de chimie biologique ou de psychologie normale dans ses applications 
à la psychologie morbide. 

A cetle publication principale, bimensuelle, sont annexées deux publications 
accessoires réservées aux éludes médico-légales et aux questions de pratique des 
asiles. Ce journal débute sous les heureux auspices d'une direction ferme, ten- 
dant vers un objet nettement conçu, assuré de la collaboration des maîtres 
éminents qui composent son comité de rédaction. La Revue Neurologique, dont 
l'Encérhale s'est inspiré pour la distribution des matières analytiques et pour les 
fiches bibliographiques, souhaite la bicnvenue à cette jeune publication qui 
pourra rendre de réels services aux neurologistes et aux psychiatres. 

FEINDEL, 


ANATOMIE 


379) Sur la signification morphologique des Artères Cérébrales, par 
Berraa or VRiese. Archives de Biologie de Van Beneden, t. XXI, fasc. 3-4, p. 357- 
359, décembre 1905. 

Hl résulte de l'étude phylogénique, ontogénique et tératologique des artères de 
la base du cerveau, formant le cercle artériel de Willis, que : 4°) les artères 
cérébrales primitives sont des branches appartenant aux artères carotides 
internes : dans tous les cas où chez l'adulte des artères sont fournies au cerveau 
soit par les vertébrales, soit par un rete mirabile, il y a eu une évolution 
embryonnaire et post-embryonnaire plus ou moins complexe, à la suite de 
laquelle le domaine carotidien s’est atrophié, pour être compensé par l'une ou 
l'autre artère ayant des rapports avec lui. — 2°) les artères carotides internes 
se divisent primitivement en deux fortes branches terminales, une crâniale et 
une caudale. On les retrouve chez la majorité des animaux mais avec des 
calibres trés différents. — 3°) les artères cérébrales postérieures sont des bran- 
ches collatérales des anciennes branches terminales carotidiennes. — 4°) l'artère 
basilaire est la terminaison primitive des branches terminales caudales des 
carotides ; primilivement elle est double, se continuant sur la moclle épinière 
avec des rameaux d’art¢res segmentaires; au cours de l’évolution, elle devient 
impaire, puis, chez la majorité des mammifères, elle est reprise par les artères 
vertébrales de formation secondaire (résultant des anastomoses des premières 


artères segmentaires). — 5°) les artères cérébrales antérieures sont primitivement 


parallèles el sans lien qui les unit; ensuite elles sont unies par un système commu- 
niquant, d'où part secondairement une artère médiane impaire pouvant devenir 
artère cérébrale antérieure fondamentale ou s’atrophier. E. Feinpet. 


380) Anatomie de la Moelle lombaire des Oiseaux, par G. Imnor. Archiv 
far mikroskopische Anatomie und Entwicklungsgeschichte, Band 65, 1905. 
Travail trés documenté sur la moelle lombaire des oiseaux. Aprés avoir indi- 
qué l'état actuel de la question, l’auteur étudie successivement, d'après ses 
recherches personnelles, l'anatomie macroscopique et microscopique, le déve- 
loppemment topographique et I’hislogenése du renflement lombaire des 
Oiseaux (100 pages, un lableau et 30 figures dans le texte). A. Baugr. 


381) Etude sur les Origines du Nerf Optique, précédée d’un exposé 
sur la théorie du Neurone, par J. MANOUÉLIAN. Journal de l'Anaiomie et de 
la Physiologie, n° 5, 1903. 


L'auteur expose bri¢vement la théorie du neurone ct la défend en invoquant 
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les arguments suivants: « La méthode embryologique montre l'indépendance 
des neuroblastes. La méthode anatomique, grâce aux procédés de Golgi et du 
bleu de méthyléne d’Ehrlich, ne montre jamais d’anastomoses entre les cellules 
nerveuses. Mais c’est surtout la méthode anatomo-pathologique qui donne la 
sanction définitive... Aprés interruption du cylindraxe, la dégénérescence wallé- 
rienne du bout périphérique, la réaction cellulaire avec atrophie du corps ecllu- 
laire et du bout central de l’axone, s'arrête précisément, dit van Gehuchten, là 
où la méthode de Golgi et la méthode d'Ehrlich nous montrentles limites du neu- 
rone. » 

L'auteur étudie ensuite les origines du nerf optique et conclut : « Le nerf 
optique possède deux origines ; une périphérique et une centrale. L'origine péri- 
phérique réside dans les cellules ganglionnaires de la rétine. Les ramifications 
protoplasmiques de ces cellules s’articulent avec celles des prolongements des 
cellules bipolaires dont les prolongements périphériques se mettent en rapport à 
leur tour avec les cônes et les batonnets. Grace à cette disposition, les impres- 
sions lumineuses reçues par les cônes et les batonnets se transmettent aux cel- 
lules ganglionnaires dont les prolongements cylindraxiles conduisent les impres- 
sions dans les centres mésencéphaliques. Ces cylindraxes sont les fibres 
centripètes du nerf optique. Ces fibres émettent dans les centres mésencépha- 
liques des arborisations terminales qui entrent cn connexion, d’une part avec 
les cellules nerveuses dont les cylindraxes gagnent les centres supérieurs, et 
d'autre part avec des neurones à cylindraxe périphérique, neurones qui consti- 
tuent l’origine centrale du nerf optique, ce qui revient à dire que les prolonge- 
ments cylindraxiles des cellules deviennent fibres de ce nerf. » 

A. Bauer. 


PHYSIOLOGIE 


382) L’Aire motrice du Cerveau humain, sa situation et ses subdivi- 
sions, avec des discussions concernant Ja chirurgie de cette aire, 
par Cu. K. Minis et Cuanzes H. Frazizn. University of Penna. Medical Bulletin, 
vol. XVIII, n° 5-6, p. 434-147, juillet-août 1904. 


Le point à remarquer dans cette publication, c'est que les précisions données 
par les auteurs sont déduites d'expériences d'excitation faradique directe de 
l'écorce cérébrale pratiquée sur plusieurs opérés. THOMA. 


383) Sur la fonction des Muscles dégénérés; deuxième communica- 
tion; le Temps d’excitation latente, par Guivo Gugrnini. Sperimentale, 
vol: LIX, fasc. 6, p. 797-823, 1905. 

L'auteur interprète l'allongement du temps d'excitation latente des muscles 
en dégénération graisseuse, comme ceci : le processus dégénératif rend plus 
difficiles et plus lents les échanges entre le sarcoplasma et les disques qui 
doivent se déformer et se contracter. F. DELENI. 


384) Innervation de la Vésicule Biliaire, par J.-P. LanGLotis. Presse médicale, 
7 février 1906, n° 41, p. 82. 
. La vésicule biliaire reçoit ses nerfs du pneumogastrique et du grand sympa- 
thique. Quel est le rôle de ces deux nerfs sur les contractions de la vésicule? 
Tous les auteurs confirment les observations de Doyon sur la réalité de la 
contractilité spontanée de la vésicule, mais en ce qui concerne le rôle des nerfs 
vésiculaires, les divergences éclatent : nerfs splanchniques. Constricleur (Doyon, 
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Courtade et Guyon), constricteur et inhibiteur (Freeze), inhibiteur avec quelques 


fibres constrictrices (Bainbridge et Dale). — Nerf pneumogastrique. Constricteur 
mais surtout par voie réflexe (Doyon), constricteur direct (Courtade et Guyon), 
hy pertonique (Baimbridge et Dale). FEINDEL. 


385) Note sur la Résistance galvanique de la Tête, par Lan. Haskovec. 
Revue Neurol. tchèque, t. H, n° 42. 


Il n'y a aucun rapport entre la résistance galvanique de la tête et le degré de 
Ja pression sanguine dans l'artère radiale. On trouve la résistance de la téte 
tantôt grande, tantôt petite dans les cas où l’on constate une pression sanguine 
assez élevéc. On trouve plus régulièrement une résistance relativement moins 
grande parallèlement avec une hypérémie de la tête. On trouve avec une régu- 
larité frappante (mais pas constamment) que la résistance augmente au bout de 
quelques semaines chez les névrasthéniques, après le traitement par la galvani- 
sation quotidienne de la tête, quand l’état de la santé paraît s'améliorer et 
quand les divers symptômes (vertige, bourdonnements des oreilles, insom- 
nie, etc.) commencent à disparaître. Le dernier phénomène, qui peut être inté- 
ressant au point de vue du diagnostic et du pronostic, peut dépendre ou bien 
des conditions circulatoires de la téte ou bien de la constitution chimique du 
contenu du crane. D. 


386) Etude concernant l'influence du système Nerveux sur le Pouls. 
par A. Vkzicit. Rerue Neur. tchèque, 1905, n° 12. 


Aperçu historique de la question concernant la tachycardie orthostalique de 
Huchard. L'auteur cite ensuite diverses opinions qui ont été émises dans la 
pathogénie de la tachycardic orthostatique (Marey, Zibulski, Spengler, Tho- 
mayer). En s'appuyant sur les nombreuses observations personnelles ainsi que 
sur les expériences faites à l'institut de pathologie expérimentale du professeur 
Spina à Prague, l’auteur conclut comme suit : La tachycardic observée dans la 
position debout et surtout la tachycardie dite orthostatique est causée par l'irra- 
diation de l’innervation plus forte des deux groupes musculaires, que l'on y 
trouve, dans l'activité plus accentuée sur les appareils accélérateurs du cœur. 
La tachycardie n’est un phénomène constant ni chez les névrasthéniques ni 
chez les enfants. Hascovec. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


387) Un cas de Tumeur de la I" et de la II* Circonvolution frontale . 
gauche avec Agraphie motrice comme symptôme principal de 
Localisation; heureuse ablation de la Tumeur (A case of tumor of 
the left and second frontal convolutions wilh motor agraphia as its chief localizing 
symptom; successful removal of the tumor), par J. W. Mac Conneii. University 
of Penna. medical Bulletin, vol. XVIII, n° 3-6, p. 155-159, juillet-août 1905. 


La rareté de l’agraphie en tant que symptôme unique ou nettement isolable 
est le seul argument bicn probant qui jusqu'ici ait été donné contre la localisa- 
tion du centre graphique au pied de la deuxiëine frontale. Aussi un fait clinique 
tel que celui-ci, où une tumeur de la deuxième frontale gauche ne se traduisit 
que par de l’épilepsie jacksonienne limitée & la moitié droite de la face et à une 
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‘agraphie, sans qu'il y ait eu aphasie ni hémiplégie, prend-il une importance 
‘considérable. 

Dans ce cas de J. W. Mac Connel, il s’agit d'un homme de vingt-huit ans, 
droitier, ayant de bons antécédents héréditaires, ayant eu un traumatisme 
cranien dans l'enfance. | 

De février 4899 à décembre 1900, il a quatre attaques convulsives qui sem- 
blent avoir été généralisées ; à partir de juin 1904, il a à plusieurs reprises de 
‘ces mêmes attaques, en série, ct la dernière série se place au 30 avril’ 1904. 

_ Le premier mai 1904 il a, pour la premiére fois, une atiaque suns prrte de 
‘connaissance ; les convulsions sunt localisées au cuté droit de lu face. À partir de 
-ce moment, ces crises de convulsions limitées à une moitié de la face se repro- 
duisent tous les jours et plusieurs fois dans la journée. Le malade sent venir, 
l'attaque, la face inférieure droite est convulsée, il y a des mouvements de masti- 

cation ; le spasme s'étend au facial supérieur et éventucllement aux rotateurs 

de la téte à droite. | 

Pendant la crise, le malade fait tel mouvement qu'on lui commande; immé- 
diatement après l’uttaque laquelle dure environ une minute un quart il peut 
répondre aux questions, avec difficulté toutefois en raison d’une dysarthrie et 
d’un certain degré de confusion mentale qui disparaissent au bout de cing à six 
minutes. 

Il entre à l'hôpital le 48 mai 1905 ayant eu ce jour mème douze crises en 
deux heures. — On pratique l'examen complet du malade le 19 mai 4904 (Mills, 
Spiller, Mac Connell). 

_ Tl n’y a ni paralysie ni parésie du bras ni de la jambe droite, ni ataxie dans les 
mouvements des membres (réflexes normaux). Mais il y a une parésie faciale 

droite qui est plus accusée après les crises spasmodiques (72 depuis l'entrée à 
l'hôpital). — Il y a de l'hypoesthésie de l’hémi-face droite. 

La parole est épaisse. Le nialade s’en rend compte, et pour se faire com- 
prendre, il prononce les mots ou les syllables en les séparant par un arrèt : 
« I cantalk — better — after — while. » Cette dysarthrie n’est permanente que 
depuis que les crises se sont faites trés nombreuses; il y a deux jours, elle 
n’apparaissait qu'après les crises. Elle affecte à un égal degré tous les mots, 
toutes les lettres ; les consonnes labiales, dentales, linguales, ne sont pas plus 
difficiles à prononcer que les gutturales. 

Aucune difficulté à lire l'écrit ou l’imprimé ou les chiffres, à reconnaitre et à 
nommer les objets. 

On pria le malade d'écrire ; il fit un gribouillage indéchiffrable. Le crayon 
était correctement tenu et bien dirigé, mais les efforts du malade furent vains, 
tant pour écrire spontanément que sous la dictée. — Ecriture copiée parfaite. 

Une page écrite deux ans auparavant montrait des omissions, des erreurs 
dans l'orthographe de certains mots, dans la forme de certaines lettres. Des 
exemplaires d’écritures de date ultérieure présentaient l’exagération de ces défauts. 

Opération par Ch. H. Frazier le 24 mai 1904 : une tumeur superficielle 
occupait le pied de la deuxième frontale, empiétant sur la moitié inférieure de la 
première, et légèrement sur la troisième frontale et sur la prérolandique. — 

Ablation. . 

Après l'opération, la parésie faciale était un peu plus marquée, la main droite 
était un peu faible. La parole fut de suite meilleure, mais l’agraphie persista, 
s’améliorant toutefois graduellement jusqu'en juin, ou elle pouvait être consi- 
dérée comme guérie. - 
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- A propos de son cas l’auteur rappelle les opinions pour et contre le centre de 
l'agraphie par lésion du pied de la deuxième frontale, et les cas les plus nets 
dagraphic par lésions dn pied de la deuxième frontale: celui de Charcot et 
Dulil, celui d'Ekridge, celui de Gordinier. 

Celui de Charcot et Dutil, tenu en observation pendant des années, se rapporte 
à une agraphie à la suite d'un ictus, Plus tard, un autre ictus entraîna l’aphasie. 
Encore des ictus et mort. A l'autopsie, le foyer apparemment le plus ancien 
occupait le pied de la seconde frontale. 

Le malade d'Ekridge ne pouvait écrire spontanément, mais il copiait et 
écrivait quand on épelail les mots. — Kyste de la deuxième frontale enlevé par 
une opération. | 

Le cas de Gordinier (agraphie sans aphasie) est presque superposable au cas 
présent. Ici, l'agraphie pour l'écriture spontanée ct sous dictée, l'absence de 
paralysie du bras droit, l'absence d’aphasie, d’alexie, de cécité verbale, de 
surdité verbale, sont d’une netteté, peut-on dire expérimentale. Serait-il unique, 
dit l'auteur, ce cas prouverait que l'agraphie est une entité de localisation et 
qu'elle est due chez les droitiers à une lésion limitée au pied de la deuxième 
frontale. | FEINDEL. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


388) Cancer de l’Utérus compliqué de quelques symptômes de Para- 
lysie Bulbaire, par Warnincton. Review of Neurology and Psychiatry, août 
1908. ' 

La malade présentait une paralysie compléte du nerf moteur oculaire com- 
mun droit, une paralysie avec atrophie marquée de la langue et du plancher de 
la bouche, une légère parésie des muscles de la partie inférieure de la face. L’au- 
teur pensait pouvoir attribuer ces troubles à une métastase carcinomateuse ; 
mais à l’autopsie on ne trouva aucune lésion importante. La paralysie oculaire 
pouvait être attribuée à une thrombose probable du sinus caverneux; mais on 
ne constata aucune lésion microscopique du noyau de la Ille paire. De même 
les autres noyaux d'origine furent trouvés sensiblement normaux. 

A. Bauer. 


389) Un nouveau cas de Myasthenia gravis, Asthénie Bulbo-spinale, 
terminé par la Mort brusque et suivi d’autopsie. Dans l’état actuel 
de nos connaissances, quelle place doit-on donner en nosographie 
à la maladie d’Erb-Goldflam? par Lecierc et Sanvonart. Revue de Médecine, 
an XXV, n° 441, p. 862-883, 10 novembre 190$. 

Histoire d'une malade de 33 ans, morte avec oppression au bout de quelques 
mois de maladie. Pas de lésions macroscopiques; lésions histologiques diffuses 
des eellules nerveuses du bulbe. 

À propos de ce cas les auteurs passent en revue toute la littérature de la 
myasthénie. lis arrivent à cette conclusion que la maladie d’Erb-Godflam n’en est 
pas une. Elle comprend un grand nombre de faits dont le lien commun ne 
réside ni dans l’étiologie qui est variable, ni dans les altérations anatomiques 
qui sont ni constantes ni identiques, mais dans I’analogie des symptômes. 

C'est done un simple tableau clinique qu’on observe dans des circonstances 
diverses et qu’on peut rattacher à des causes multiples. 

fl est encore actuellement impossible de classer tous les cas publiés parmi 
les espèces ou les genres morbides connus. On ne peut pas davantage, étant 
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donné le caractère hétérogène d’un grand nombre d’observations, créer une 
espèce morbide nouvelle. Donc, jusqu’à nouvel ordre, la maladie d’Erb-Golflam 
doit être envisagée comme un simple syndrome. FEINDEL, 


MOELLE 


390) Le Cœur dans la Maladie de Friedreich, par Lannois el l’onor. Revue 
de Médecine, an XXV, n° 44, p. 853-861, 11 nov. 1905. 


Les auteurs donnent l'observation d’une fillette chez qui le Friedreich débuta 
à 9 ans et demi; c'est lors d'un examen pratiqué lorsqu'elle avait 41 ans que 
fut constaté à l’auscultation du cœur un premier bruit prolongé. 

La malade succomba à l’âge de 15 ans, et l'on constala d'une part les 
altérations du système nerveux caractéristiques de la maladie de Fricdreich et 
d'autre part le gros volume du cœur avec les lésions de la myocardile. 

A propos de ce cas les auteurs ont fait des recherches sur l’état du cœur dans 
la maladie de Friedreich. D'après cux on y rencontre très fréquemment des 
troubles cardiaques, principalement des accidents de faiblesse cardiaque, et les 
malades meurent souvent par le cœur. 

Au point de vue anatomique, ces accidents cardiaques reposent très souvent 
sur des lésions manifestes du myocarde ou plus rarement de l’endocarde et des 

.valvules. Les centres cardiaques bulbaires ont été trouvés quelquefois altérés. 

Ils évoluent sournoisement et parallèlement aux accidents nerveux et sont 
dans bien des cas conditionnés par la même cause infectieuse; la lésion du cœur 
et la lésion de la moelle semblent deux déterminations jumelles d'un mème pro- 
cessus infectieux ou toxi-infectieux. FEINDEL. 


391) Sur la pathogénie des Scléroses Neuro-centrales juvéniles, par 
ANDREA FERRANNINI. Giornale internazionale delle Scienze mediche, Naples, an XX VII, 
_ 1908. 


L'auteur considère comme formant un groupe naturel un cerlain nombre d’af- 
fections à début insidieux dans le jeune âge, à évolution lente el progressive, à 
caractère familial, et ayant pour base anatomique une sclérose dégénérative 
frappant surtout, mais non exclusivement, le système nerveux central dans sa 
partie motrice. 

Cette synthèse réunit les affections suivantes : porencéphalie, sclérose lombaire 
infantile, diplégie et maladie de Little, paralysie spastique familiale, hérédo- 
ataxie cérébelleuse et maladie de Friedreich, sclérose latérale amyotrophique 
familiale, cécité et ophtalmoplégie familiales, athétose et chorée familiales. 

L'auteur retrace la formation de la moelle et du faisceau pyramidal pour 
montrer que ce dernier est particuliérement vulnérable à une certaine période 
de son développement. 

. Les agents perturbateurs et pathogènes sont les toxi-infections au premier 
rang desquelles il faut mentionner la syphilis. 

Cette notion est utile, vu le nihilisme térapeutique actuel; il n'y a pas lieu de 
s'attendre, en dehors de quelques heureuses exceptions, à une amélioration d’af. 
fections plutôt parasyphilitiques par le traitement direct, on peut tout espérer 
du traitement prophylactique. a te Li. . FE. Decent. 
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392) Difficultés du Diagnostic entre le Tabes et la Syphilis cérébro- 
spinale avec relation de deux cas démonstratifs, par Gant D. Camr. 
University of Penna. Medical Bulletin, vol. XVIII, n* 5-6, p. 167, juillet-août 1908. 


I. Homme ayant contracté la syphilis 32 ans auparavant,et présentant à son 
admission le Westphal, le Romberg, l’Argyll, l'ataxie des membres supérieurs 
et inférieurs, la constriction thoracique, des douleurs des épaules, des troubles 
urinaires. Huit mois plus tard les membres sont spasmodiques bien que les 
réflexes demeurent perdus ; la réaction pupillaire était devenue normale. Mains, 
bras, pieds, jambes étaient atrophiés. L'examen histologique montra la lésion 
tabétiforme des cordons postérieurs sur toute la hauteur de la moelle, Ce ne 
fut qu'en raison de la présence d'autres lésions, de l’infiltiation de cellules rondes 
dans la pie-mére et autour des vaisseaux, de l’épaississement caractéristique des 
parois vasculaires que l'on put faire le diagnostic histologique correct. 

II. Ataxie des membres inférieurs, en combinaison avec la douleur, l’atro- 
phie et la perte des réflexes. Il y avait incontinence des urines et des féces, 
paresse énorme dans la réponse des pupilles à la lumière tandis que l’accom- 
modation se faisait bien. Histologiquement on trouva la dégénération des cordons 
postérieurs comme dans le tabes, en même temps que les lésions caractéristi- 


ques de la syphilis cérébro-spinale. THOMA. 
. 


393) Crises gastriques Tabétiques avec lésions de l’Estomac, par 
O. Crouzon. Conférences du mercredi de la Clinique médicale de l’'Hôtel-Dieu (prof. 
Diguctaroy), Paris, Masson, 1906. 


L'auteur a pu observer un tabétique présentant depuis quinze ans des crises 
gastriques typiques. L'autopsie de vet homme montre une petitesse singulière 
des viscéres et surtout de l'estomac qui était rétracté et réduit à un simple 
beyau. Les coupes historiques montrérent des lésions de gastrite subaigué. Ces 
lésions anatomiques peuvent étre rapprochées des signes cliniques de dyspepsie 
qui se rencontrent quelquefois dans les tabes gastriques et qui entretiennent et 
ravivent les crises douloureuses stomacales. R. 

394) Mal perforant Tabétique de la région sacrée (caverne sacrée), par 


O. Crovzon. Conférences du mercredi de la Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu (prof. 
DisuLaroy). Paris, Masson, 1906. 


Le mal perforant de la région sacréc est exceptionnel; l'auteur en rapporte 
une observation dans laquelle cette lésion trophique était associée aux signes 
d'une lésion inférieure de la moelle : anesthésie périnéo-scrotale en forme de 
selle, incontinence des urines et des matières. Sans paraplégie. Elle était abso- 
lament indépendante du décubitus. | 

L'autopsie a montré une dégénération subaiguë, d'aspect tabélique à la partie 
inférieure de la moelle et des dégénérations secondaires ascendantes également 


subaigués caractérisées par la présence de sclérose, de corps granuleux et d'état 
vasculaire. R. 
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MENINGES 


395). Méningite Tuberouleuse à forme Délirante systématisée ohez un 
enfant, par Gicnigr (de Saint-Donat). Société médico-chirurgicale de la Drôme et 
de l'Ardèche, séance du 42 novembre 1905. 


. Observation de granulie ayant atteint des méninges et provoqué un délire à 
type fixe, extrêmement rare chez l'enfant (visions d'animaux, etc.). 
| E. F. 


396) Phtisie aiguë, Bacillémie, Méningite, par le prof. Desove. Gasette des 
Hopitauz, an LXXIX, n° 4, p. 1, 2 janvier 1906. 


Observation d’un malade de 48 ans dont la phtisie galopante s'est compli- 
quée de bacillémie et d’une méningite très particulière. A l’autopsie du cerveau 
on ne trouva pas de tubercules des méninges, mais une congestion intense, des 
opacités dans le fond des sillons avec, d’après l'examen microscopique, de nom- 
breux bacilles. I] s'agissait de méningite tuberculeuse sans tubercules, d’une 
localisation méningée de la bacillémie. FRINDEL. 


397) Tuberculose des Plexus choroïdes et forme comateuse de la 
Méningite tuberculeuse, par Lopgr, Conférences du mercredi de la Clinique 
médicale de l'Hotel-Dieu (prof. DiguLaroy). Paris, Masson, 1906. 


De nombreux auteurs ont montré la fréquence des lésions des plexus choroides 
au cours de la méningite tuberculeuse. Lœper, dans un travail récent, avait 
déjà précisé ces lésions : œdème, thromboses tuberculeuses des vaisseaux pie- 
mériens, lésions tuberculeuses discrètes ou confluentes des villositès dévelnppées 
le plus souvent dans la gaine périvasculaire et lésion des parois ventriculaires 
associée aux lésions choroïdiennes. L'auteur montre aujourd'hui qu’à ces lésions 
anatomiques répond une forme clinique spéciale de la maladie caractérisée par 
la céphalée, la torpeur et la tendance au coma. Trois observations personnelles 
viennent à l’appui de cette hypothèse. a | R. 


398) Méningite cérébrospinale avec Néphrite aiguë simulant l’Urémie 

convulsive. (Valeur diagnostique de l'élévation de la température 
‘ dans l'Urémie convulsive), par O. Crouzon. Conférences du mercredi de la 
. Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu (prof. DiguLaroy). Paris, Masson, 1906. 


' Tl s’agit d'une mala:le qui présentait le tableau classique de l’urémie convul- 
sive. Un symptôme cependant cadrait mal avec ce syndrome : on constatait 
une température élevée au lieu de l'hypothermie qui est la règle. Or, en pré- 
sence d’une urémie avec hyperthermie, il faut toujours chercher ailleurs que 
dans l’urémie la cause de la. fièvre : l'urémie avec hyperthermic cst une urémie 
associée, | | 

La ponction lombaire et le cytodiagnostic du liquide céphalorachidien ont 
démontré l'existence d’une méningite cérébrospinale masquée par la néphrite 
aiguë qui l’accompagnait et qui en est une complication rare. R. 


wa 
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NERFS PERIPHERIQUES 


399) Névralgie lombo-abdominale et Zona simulant une Colique 
Néphrétique, par Nataan Larnien. Conférence du mercredi de la Clinique médi- 
cale de l'Hotel-Dieu (prof. P. Dizutaroy). Paris, Masson, 1906. 


L’auteur rapporte une observation de zona de la premiére paire lombaire, 
précédé et accompagné d'une névralgie violente lomboabdominale ou iléoscrotale 


dont l'importance clinique a primé celle de l’éruption zostérienne. Le siège de la . 


douleur, ses irradiations testiculaires, les vomissements, les troubles de la sécré- 
tion urinaire ont pu faire croire qu'il s'agissait d'une colique néphrétique. L’ana- 
lyse des symptômes et l’évolution de la maladie permirent de mettre le rein hors 
de cause. R. 


400) Névrites et Polynévrites, par R. Cassinen. Die deutsche Klinik, Bd VI, 
p. 1024, 1905. 


Revue générale des différentes formes de névrites et polynévrites. Exposé de 
quelques observations cliniques. A. DAUER. 


401) Crises Vasoulaires (Gefüsskrisen), par J. Pau. 270 p., 7 fig., édité chez 
Hirzel, à Leipzig, 1905. 


L'ouvrage comprend deux parties. La première est consacrée à des considéra- 
tions générales sur les crises vasculaires : après quelques remarques de physio- 
logie pathologique, l’auteur étudie le mécanisme des crises par constriction 
vasculaire, et leur symplomatologie (formes abdominales, thoraciques, céré- 
brales, formes périphériques et formes généralisées), puis il passe aux crises 
par dilatation vasculaire et à la thérapeulique de ces diverses crises. 

Dans la seconde partie de l'ouvrage, l’auteur passe en revue — en donnant de 
nombreuses observations — les crises vasculaires du saturnisme, de l'artério- 
sclérose, du tabes, des lithiases rénale et biliaire, des néphrites, de l'éclampsic, 
des maladies du cerveau, enfin les crises vasculaires des membres. 

A. Bauer. 


402) Les Sciatiques Radiculaires, valeur diagnostique et pronostiqué 
de la topographie des troubles de la Sensibilité objective au 
cours des Sciatiques Névralgiques, Névrétiques, Radiculaires, par 
Loatar-Jacos et (:. SARARÉANU. Recue de Médecine, an XXV, p. 917-938, 10 no- 
vembre 1905. 


Les auteurs donnent six observations (trois syphilis certaines) de malades se 
présentant comme des individus affligés de sriatique. C’est pourquoi il convient 


de dénommer sciatique leur maladie et non processus méningé unilatéral, 


méningite, radiculite, selon leur lésion anatomique probable mais non vérifiée. 
Toutefois au mal sciatique il est nécessaire d'ajouter le qualificatif de radicu- 
laire, étant donnée l'objectivité des troubles de la sensibilité. 


En somme, à côté de la sciatique névralgie et de la sciatique névrite troncu- 


laire, relevant d’une altération, d'une compression du tronc lui-même dans un 
point de son trajct, il existe un autre type clinique trés fréquent, In seiutique 
radiculaire. 
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Cette sciatique radiculaire peut être causée par l’altération d’une ou plusieurs 
racines, de même que par une lésion de la totalité des racines qui constituent le 
nerf sciatique. — FRINDEL. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 
PSYCHOLOGIE 


403) Instruments nouveaux pour recherches Psychophysiques, par 
Giuseppe Guiccianpi. Rivista Sperimentale di Frentatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, 
p. 618-639, décembre 1905. 


Description de trois appareils : 

4° Un campimétre acoustique permettant de mesurer les champs acoustiques 
pour des stimulations variées. 

2¢ Une règle psychoctésiométrique pour effectuer des tests de détermination, 
d’appréciation, d'évaluation, de reconnaissance concernant les perceptions spa- 
tiales visuelle simple, tactile simple, motrice et diverses combinaisons de ces 
trois formes de perceptivité spatiale. 

3° Un double pendule acoustique pouvant servir de psychoestésiométre et de 
campimètre. I’, DeELenr. 


404) Y a-t-il une Psychologie humaine ? par Piznre Donnixr. Revue scien- 
lifique, t. IV, n° 21, 48 nov. 1905. 


Comme le vocabulaire psychologique a été créé par l'homme pour l'homme, 
force nous est de pénétrer dans la psychologie zoologique avec notre outillage 
propre, avec les procédés d'analyse et de verbalisation spéciaux à notre espèce. 
Il y a là une grosse cause d'erreur, qui disparait avec cette réserve que de tout 
être vivant nous pouvons dire : il est, donc il pense. Mais il pense tel qu'il est, 
et pas autrement. 

Il n’y a donc pas plus de psychologie humaine qu'il n’y a d'anatomie ou de 
chimie humaine. La psychologie est un chapitre de la physiologie, car nos phé- 
nomènes de conscience sont de nature sensorielle; et la fonction est dans l'or- 
gane ; elle ne peut lui être parallèle : la psychologie, comme on la comprend 
encore, cst le domaine subjectif qui est au centre de notre physiologie, comme 
l’homme a été longtemps au centre de l’univers. La place de la psychologie dans 
la physiologie se trouve comme celle de l’homme dans la nature, en objectivant 
par comparaison, par analogie, ce qui était subjectif et central. Il suffit de 
changer de point de vue et de regarder l'homme par son endroit au lieu de 
s’attarder à ne le regarder que par son envers, par son côté subjectif. La 
psychologic actuelle s’éliminera comme la théologie, par précipitation objective. 

FEINDEL. 


403) Geux qui sont Tristes parce qu’ils Pleurent et ceux qui Pleurent 
parce qu'ils sont Tristes, par le prof. J. Grasszer. La Province médicale, 
an XVIII, n° 2, 44 novembre 1908. 


L'appareil nerveux de la tristesse et de la joie sentie et exprimée comprend 
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tout spécialement deux centres, deux groupes de neurones : le centre supérieur 
ou cortical (partie inféricure de la région périrolandique) et le centre basilaire 
(couche optique ou région optostriée). Dans le premier de ces centres s’élaborent 
tous les éléments psychiques de l’émotion, perception et sensation de la tris- 
tesse et de la joie, idées tristes ou idées gaies... Dans le second de ces centres 
s'élaborent tous les éléments dits physiologiques, les éléments moteurs d’expres- 
sion de l'émotion (éléments qu'exécutent et réalisent ensuite les centres infé- 
rieurs mésocéphaliques ou bulbaires). . 

On voit que par là physiologiquement et anatomiquement les éléments 
psychiques et les événeinents physiologiques de l'émotion sont bien distincts les 
uns des autres et que ce n’est pas une vue théorique de l'esprit de les séparer, 
de les envisager à part l’un de l’autre et de ne pas vouloir les confondre, puis- 
qu'ils sont fonctions de neurones différents. 

Ces deux groupes de neurones ont une influence mutuelle (ceci est une loi 
générale de physiologic), c'est-à-dire que, si le plus souvent les neurones supé- 
rieurs corticaux actionnent les neurones basilaires, d’autres fois aussi les neu- 
roncs basilaires entrent les premiers en activilé et actionnent secondairement les 
neurones corticaux. 

La maladie peut également frapper cxclusivement ou primitivement l'un ou 
l’autre de ces groupes de centres. Des malades dont les centres corticaux sont pri- 
mitivement allérés auront des émolions movbides; ils seront normalement tristes 
ou gais; leurs centres basilaires entreront en jeu consécutivement : ils pleure- 
ront (ow riront) parce qu'ils sont tristes (on gais). Au contraire, les malades dont 
dont les centres basilaires sont primiticvement allérés auront des expressions émo- 
lives morbides; ils pleurcront ou riront anormalement; leurs centres corticaux 

entreront en jeu consécutivement : Ils seront tristes (ou gais) parce qu'ils pleurent 
(ou parce qu'ils rient). FEINDEL. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


406) Les Psychoses Polynévritiques, par A. Knarr.140 p., édité chez Berg- 
mann, & Wiesbaden, 1906. 


_ Ætude clinique. — Après description détaillée de huit cas cliniques, l'auteur 
tudie les troubles qui sont sous la dépendance des nerfs périphériques : 
roubles moteurs el sensitifs des extrémités, troubles trophiques, sphinctériens, 
Cuülaires, etc.; et signale les accidents fébriles. L'auteur envisage ensuite les 
Manifestations cérébrales en rapport avec une localisation connue (troubles 
a Rangage, de la lecture, de l'écriture, de la stéréognosie), puis les crises. 
oiy Wa évritiques (crises d'origine sous-corticale, crises épileptiformes, attaques 
‘POP lectiformes), et les manifestations psychiques de la maladie : formes 
lira ntes, états de stupeur, formes démentes, formes hallucinatoires non 
y Stémnatisées, formes hallucinatoires systématisées, formes paranoïaques, 
‘Xie uses, expansives, maniaques et mélancoliques, les psychoses polynévri- 
woe de la motilité et quelques autres rares troubles psychiques. Les derniers 
u ®Pitres sont consacrés à l'étude rapide des sentiments affectifs, des manifesta- 
©Nns motrices, puis à l'évolution, l’étiologie et le diagnostic différentiel du syn- 
. Tome. A. Dauer. 
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407) Psychopathies Infectieuses aiguës, par A. Ropricuez-Monint. Revista 
frenopulica española, an III, n° 36, p. 369-387, décembre 1906. 


L’auteur retrace la pathologie de la folie infectieuse et donne l'observation de 
sept cas survenus lors de maladies diverses (fièvre typhoide, grippe, pneumo- 
nie, infection puerpérale). 

En terminant il fait observer que chez les sept sujets il existait une tare neu- 
ropsychique bien nette; que ces processus mentaux aigus sont curables et que 
le passage à la chronicité est l'exception; que le diagnostic peut être très diffi- 
cile, notamment quand le délire se développe dans la période préfébrile des 
infections, comme il arriva dans un de ses cas, où le délire se déclara avant 
l'apparition de la fièvre et des premiers signes d'une fiévre typhoïde. 

Il est curieux de constater en outre combien tous les cas de psychose infec- 
tieuse se ressemblent ; c'est toujours une confusion mentale hallucinatoire, 
quelquefois précédée du syndrome de la manie aigu. 

En dernier lieu, l'auteur insiste sur le préjudice que cause aux infectieux, 
cela à tous les points de vue, une réclusion manicomiale hâtive. 

I’, DELENI. 


408) Psychose aiguë par Auto-Intoxication gastro-intestinale et 
rénale, par DouTREBENTE et OLiviEn. Annales médico-chirurgicales du Centre, 
3 décembre 1905. 


Psyohose aiguë fébrile chez un homme de 53 ans, embarras gastrique, cons- 
tipation opiniâtre, auto-intoxication, alitement, traitement des symptômes phy- 
siques saillants, guérison rapide. 

Cette observation fait ressortir tout l'avantage de l'alitement appliqué lors de 
l'entrée des malades à l’asile. FEINDEL. 


409) Les Paludéens Délirants. Rôle de l’Alcoolisme, par le médecin- 
major Fozcy. Le Caducée, 48 novembre 1905, p. 343. 


On connaît la gravité des formes délirantes du paludisme; or, ne délirent 
presque que les paludéens alcooliques; de là l'importance de la prophylaxie de 
l'alcoolisme dans les colonies. E. F. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


410) Potomanie chez un Enfant, par Cu. AcHan D et Louis Ramonp. Bulletins 
et Mémoire de la Société médicale des Hôpitaux de Paris, 18 mai 1905, p. 380-390 
(2 courbes). 


Il s'agit d’un enfant de 6 ans 1/2, qui boit et urine des quantités de liquide 
énormes et qui ne doit cependant être considéré ni comme un polyurique, ni 
comme un dipsomane, La moyenne journalière de liquide absorbé varie entre 
5 litres 1/2 et 9 litres, la soif parait inextinguible, car il n’est pas rare de voir 
l'enfant prendre un litre de liquide à la fois, il boit ce qu'il a sous la main, de 
la tisane, de l’eau propre ou sale, voire même son urine. Son état général est 
satisfaisant. Au point de vue psychique il a des sentiments affectifs fort diminués, 
il est porté au mensonge, il a la phobie des uniformes, des allumettes et des 
couteaux. On put le rationner et il supporta sans inconvénient aucun l'ingestion 
quotidienne d'un litre et demi de liquide. L'examen des urines fait soit avec le 
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régime déchloruré, soit avec le régime chloruré, montra une proportion de 
chlorures parallèle à l’ingestion. 

Pour Achard ce cas doit être désigné du nom de potomanic, il s’agit d'un 
trouble psychique chez un dégénéré; il est à noter que l'enfant est très fler de 
cette inépuisable faculté de boire. 

Discussion. — Durour demande si l'enfant avait de l’angoisse quand il fut 
privé de boisson. 

M. Lassé insiste sur ce fait qu'au point de vue de l'ingestion alimentaire et de 
l'excrétion urinaire, le sujet se comporte comme un simple filtre. 

De Massary insiste sur la fréquence des troubles psychiques dont il a publié 
un exemple. Chez certains sujets l'état psychique les pousse à consommer un 
excès de viande et les fait considérer comme des azoturiques. 

AcHARD fait remarquer que chez son sujet la manie de boire s'étend à tous les 
liquides. 

Barnier insiste sur les tares physiques et psychiques de dégénérescence obser- 
vées sur de tels sujets. P,. SAINTON. 


411) Obsessions Zoophobiques et Idées de Persécution chez deux 
Sœurs, par Il. Damayge. Revue de Psychiatrie, t. IX, n° 40, p. 411, octobre 1908. 


Histoire de deux sœurs, célibataires, vivant ensemble depuis de longues 
années. La plus jeune a fait accepter peu à peu scs craintes, ses obscssions 00- 
phobiques à son aînée, mais en revanche cette dernière a insinué à sa cadette 
re fonds révolté et soupconneux, celte tendance aux interprétations en mauvaise 
part qui ont donné à ces deux sœurs Ics allures de persécutécs. 

Ces deux femmes ont l’une el l’autre contaminé, pour ainsi dire, le milieu où 
elles vivaient ensemble, milieu déjà antérieurement anormal, étant donnée la 
mentalité des parents. De plus, une éducation défectueuse a contribué pour 
beaucoup à infecter définitivement ce sol préparé par la dégénérescence. 

FEINDEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


412) Étude comparée sur l'action du Véronal et de l’Isopral, par Luict 
Lucrato. Giornale di Psichiatria clinica e Tecnica manicomiale, an XXXII, fase. 3 
et 4, 1905. 


D'une façon générale, le médicament le plus efficace contre l’insomnie des 
aliénés est le véronal associé au chlorhydrate d’héroine ; viennent ensuite le 
véronal employé seul, puis l'isopral. 

Ces hypnotiques sont des éléments précieux de la thérapeutique psychia- 
trique. F, DeLeni. 


413) Anesthésie à la Rachistovaine, par M. CHaput. Sootéle de Chirurgie, 
31 janvier 1906. 


M. Chaput a fait, en 1908, 309 opérations à la rachistovaine; d’après lui, la 
stovaine lombaire est une admirable méthode d’anesthésie, qui s'applique, sans 
discussion possible, aux membres inférieurs, à la région ano-génitale, à l'anus 
iliaque. Elle permet à la rigueur, d'entreprendre toutes les laparotomies. 

Elle donne des résultats médiocres, en tant qu’anesthésie, chez les alcoo- 
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liques, les peureux, les nerveux, les jeunes femmes, les malades épuisés par la 
douleur. Elle est dangereuse chez les malades trés cachectiques. 

Elle ne présente aucun danger immédiat. Un seul accident consécutif, d’ail- 
leurs inconstant, lui est attribuable : c’est la céphalée. Il est facile de l’éviter en 
soustrayant quelques centimétres cubes de liquide céphalo-rachidien avant de 
faire l'injection. Quant à la céphalée établie, clle cède également facilement aux 
évacualions de liquide céphalo-rachidien. KE. F. 


414) Du retour des Sensibilités profondes et spécialement de la Sen- 
sibilité Osseuse chez les Tabétiques par l’action des Bains carbo- 
gazeux. Importance de cette notion dans le traitement de l'Ataxie, 
par J. Neitz. Arch. gén. de Méd., 1908, p. 449, n° 8, 21 février (8 fig., 3 obs.) 


Sous l'influence de Ja cure de Royat on voit diminuer parallèlement chez Ics 
tabéliques les troubles de la sensibilité superficielle ou profonde et l’ataxic; on 
voit aussi s’améliorer les troubles sphinctériens, ou les troubles pupillaires. 
L'action à distance des bains carbo-gazeux sur la sensibilité profonde ne peut 
s'expliquer que par l’amélioration de la nutrition, due à une modification des 
échanges (augmentation de l’urée et du rapport azoturique, diminution de l'acide 
urique, etc.). P. Loxpns. 


415) Sur la Sympathicectomie dans le traitement du Tic douloureux 
convulsif de la Face, par M. DELper. Société de Chirurgie, 29 nov. 1905. 


M. Poirier a rapporté un cas dans lequel le ganglion ni le trone du sympa- 
thique n'ayant pu être trouvé, le malade ne retira aucun bénéfice de l'opération. 
Ce cas fait bien ressortir la spécificité d'action de la sympathicectomie. 

M. Delbet a d’ailleurs observé sur le cadavre une disposition anatomique qui 
est probablement la même que celle qui a embarrassé si fort M. Poirier chez 
son malade et qui explique que le sympathique cervical et son ganglion supérieur 
aient pu être méconnus. Sur le sujet de M. Delbet, le tronc du sympathique 
avait, en effet, absolument l'aspect que présente habituellement le tronc du 
pneumogastrique et il pouvait ètre pris d'autant plus facilement pour ce der- 
nier nerf que son ganglion faisait en apparence défaut. Ce qui démontre toute- 
fois qu'il s’agissait bicn là du sympathique, c'est que le pneumogastrique fut 
retrouvé plus en avant accolé aux gros vaisseaux du cou, engainé dans le paquet 
vasculo-nerveux du cou. Aussi M. Delbet conseille-t-il, quand, après avoir récliné 
un nerf qu’on a pris pour le pneumogastrique, on ne trouve pas le sympathique, 
de revenir au paquet vasculo-nerveux et de voir s'il ne renferme pas un autre 
nerf qui est le véritable pneumogastrique : celui-ci étant trouvé, il devient cer- 
tain que le premier nerf récliné ne peut être que le sympathique. E.F. 
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I. Un cas de Syringomyélie à Localisation Poliomyélique posté- 
rieure, par MM. Lesonne ct Eaerr. (Service du prof. RAymonb.) 


M.Ch..., àgé de 29 ans. En 1901, à la suite d'un accès de toux, apparilion subite de 
phénomènes d’cngourdissement et de fourmillements dans les doigts de la main droite. 
En dépit de toute médication interne et externe, les parcsthésies vont en augmentant. 

En novembre 1906, ictus subit, caractérisé par une défaillance de la force, forçant le 
malade à se coucher, par la perte de la parole durant vingt-quatre heures, avec conser- 
valion parfaite de la conscicnce, par l’envahissement de toute la poitrine par ce même 
engourdissement. Pas de spécificité nid’alcoolisme. 

Etat actuel. — Malade fortement musclé; force moyenne; facies rouge, congestionné. 
Etat des réflexes : bras droit, réflexe des radiaux, des Néchisseurs, du triceps, du biceps, 
trés affaiblis. Exagération de ces mêmes réflexes dans lo membre supérieur gauche. Phé- 
Doméne de la main gauche. Extrémité inférieure droite : ébauche de trépidation spi- 
nale : pas de Babinski, ni d'Oppenheim; réflexes rotulien et achilléen exagérés. Extrémité 
inférieure gauche : phénomène du pied trés net, tous les réflexes tendineux plus exagcrés 
qu'à droite. Réflexe crémastérien aboli à gauche, conservé à droite. Réflexe massétérin 
exagéré. Réflexes abdominaux abolis des deux côtés. Tous les mouvements des quatre 
membres sont normaux, tant au point de vue étendue qu'au point de vue force. 

La main droite est le siège de mouvements athétosiques. Quand Ic malade tient 
sa main horizontale, les doigts écartés, le petit doigt d’abord, ensuite lanaulaire et le 
médias sc fléchissent lentement l'un après l'autre dans la paume de la main pour revenir 
ensaite dans le plan horizontal. 

Tous les segments du bras droit sont plus lents à se mouvoir que les segments homo- 
lugues du bras gauche. 11 cxiste un certain degré d’ataxie dans les mouvements de préci- 
sion des deux membres supcricurs. Le signe de Romberg est très manifeste. Les yeux 
fermés, le malade vacille fortement. Incapable de sc tenir sur un pied, les ycux ouverts, la 
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démarche les yeux fermés rappelle un pou l'ataxie cércbelleuse ; le malade dévie par 
moments à droite et titube. On constato un certain degré de parésie respiratoire au 
côté gauche. Ouïe normale. 'OKil : réflexe à la lumière et à l'accommodation normal. Pas 
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d’inégalité pupillaire. Nystagmus horizontal. Comme troubles vaso-moteurs et trophiques, 
on noto une atrophie du rhomboide à droite. C'est le seul muscle atteint. Dans aucun autre 
muscle, l'examen électrique, l’examen de la force musculaire ne constatent un trouble. 

La langue est le siège de mouvements fasciculaires, surtout du côté droit où l'on re- 
marque un commencement d’atrophie. 


L'intérêt du cas siège surtout dans la belle topographie des troubles radicu- 
laires de la sensibilité. Dans les régions à analgésie et à thermo-anesthésie 
totale, la sensibilité tactile est aussi diminuée. Le sens des attitudes est conservé 
partout. ‘©. - 

L'anesthésie commence avec la deuxième racine cervicale, et se continue à 
travers les territoires de Ja troisième et de la quatrième cervicale. . 

La limite inférieure du territoire de la quatriéme racine cervicale a pu être 
délimitée d'une manière précise à droite. Elle s'étend en arrière de la deuxième 
vertébre dorsale, obliquement en bas et en dehors en contournant le deltoide 
vers son tiets supérieur, pour rejoindre le sternum en avant, en suivant le 
second espace intercostal. 

Les racines cervicales 5, 6 et 7 sont totalement analgésiques et thermo-anes- 
thésiques, tandis que la huitième cervicale et la première dorsale sont simple- 
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ment hypalgésiques. Le bras gauche n'a pas de troubles de sensibilité. Au niveau 
des extrémités inférieures, tout le territoire de la queue de cheval (racines 
sacrées 1, 2, 3, 4, 5) est complètement indemne et encadré par le territoire des 
racines lombaires plus ou moins anesthésié. 


Il. Quelques symptômes nouveaux de la Sclérose en Plaques, par 
MM. H. Craupe et ager. (Service du prof. Raymonp.) 

Dans une revue de vingt-deux cas de sclérose en plaques, au point de vue 
symptomatique, nous avons rencontré des symptômes qui jusqu’à présent n’ont 
‘pas été mentionnés et que nous croyons intéressants pour le diagnostic de la 
maladie. | 

On sait que la fatigabilité précoce, l'épuisement rapide des forces est à côté des 
vertiges, des diplopies et des troubles de la vision, un des symptômes précoces 
Je plus fréquent. C’est ordinairement la fatigue rapide survenant à l'occasion de la 
marche qui attire tout d’abord l'attention du malade. Presque tous les malades 
de la série des vingt-deux cas cxaminés ont présenté ce symptôme et chez la 
plupart ce fut même la manifestation initiale. 

Il n'en est pas de même pour les extrémités supérieures. Quand les membres 
deviennent inhabiles pour le travail, c'est pour d'autres causes : c'est l’ataxie 
qui s'empare des doigts ou c’est la parésie qui enlève aux doigts leur agilité, ou 
c'est encore le tremblement qui rend impossible les travaux manuels. Mais de 
plus, quand on cxamine les membres supérieurs, on trouve chez bon nombre de 
malades un degré de fatigabilité et d'épuisement de leur force musculaire, bien 
plus accentué que ce n’est le cas pour les inembres inférieurs. Voici en quoi 
consiste ce phénomène. Quand on prie un de ces malades de serrer la main de 
toutes ses forces et de maintenir cet effort volontaire, on est étonné de constater 
que cet effort s'épuise au bout de quelques secondes. On peut encore mettre en 
évidence le phénomène, en priant le malade de maintenir l'avant-bras en flexion 
sur le bras, et de résister à son extension. Après quelques instants, la force 
l'abandonne et le bras tombe, comme inerte. C'est ainsi que nous avons pu 
observer des malades qui, avec une force initiale, relativement encore très grande 
(de 25 à 35 kilogrammes mesurés au dynamométre), épuiscnt leur effort volon- 
laire soulenu, au bout de dix et même de cinq secondes. 

Le phénomène est done caractérisé par l'épuisement presque instantané 
d'une force musculaire relativement bien conservée. 

Dans le syndrome de Erb-Goldflam, on a trouvé quelque chose d'analogue, 
c'est la réaction myasthénique sous l’influence du courant électrique. M. Huet, 
qui a bien voulu se charger de l’examen électrique de nos malades, n’a pu 
réussir à produire l'épuisement, par la tétanisation du muscle, ni par celle du 
nerf. Il est probable que la cause de cet épuisement rapide, sur lequel nous insis- 
tons, et que nous appellerons la réaction myélasthénique par opposition avec la 
réaction myasthénique, a son siège dans les centres nerveux. 

Un deuxième symptôme de la sclérose en plaques rencontré dans cinq cas sur 
vingt-deux, est I'hypotonie. Dans trois cas, l’hypotonie se manifesta au niveau 
des adducteurs et sous forme d’hyperextension de la jambe sur la cuisse. Dans 
deux autres cas, l'hypotonie intéressait également tous les segments des mem- 
bres inférieurs et la colonne vertébrale. Ces malades peuvent amener leurs 
jambes jusqu'à l’épaule, se plier en deux, et réaliser la position du grand écart. 
Nl a été question plus haut de l'ataxie. Ce symptôme, signalé depuis longtemps, 
est beaucoup plus fréquent que bien des symptômes classiques, tels que le trem- 
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blement intentionnel. Ce dernier est d'ailleurs souvent difficilement distingué de 
ataxic. Parfois, les deux symptômes coexistent. Pour reconnaitre l’ataxie dans 
ces cas, nous procédons de la façon suivante : lorsqu'on fait porter le doigt sur 
le bout du nez, ou le talon sur la rotule, on soutient légèrement le membre du 
malade avec la main, on supprime ainsi le tremblement sans contrarier nullement 
la direction du mouvement. 

Nous avons porté surtout toute notre attention sur l’examen de la sensibilité. 

Six cas seulement, sur les vingt-deux observés, ont présenté des troubles de 
sensibilité. Dans deux cas les troubles consistaienten plaques d’hypoesthésie, 
soit à la cuisse, soit à la jambe. Dans un autre cas il existait une hémibypoes- 
thésie dans le domaine du trijumeau. Enfin, dans deux autres cas, les parties 
distales des extrémités étaient anesthésiques au tact, hypocsthésiques à la 
piqûre et à la chaleur et Ie sens des attiludes était également défectueux dans 
ces mêmes régions. Nous n'avons jamais rencontré de gros troubles, massifs, 
persistants comme dans le tabes, la syringomyélie, la névrite. etc. Bien au con- 
traire, les troubles sensitifs dans la sclérose cn plaques sont fugaces, mobiles, 
instables et ont disparu souvent quand on les cherche à nouveau. 

Il n'en est pas de même des troubles de la sensibilité osseuse. Dans vingl cas 
sur vingt-deux de la série, la sensibilité osseuse a été trouvée considérablement 
troublée. Disons de suite que l’ancsthésie osseuse telle qu'on la trouve dans les 
autres affections organiques ne s’est jamais montrée complètement abolie. Si 
l'on considère les vibrations d'intensité moyenne, un tiers des malades ne les 
sentent pas; ce n’est qu’en les renforçant que la sensation de vibration éclate, 
mais cette sensation n’a pas de durée, et s’épuise rapidement. Cette particularité 
est la note caractéristique dans l'affection qui nous occupe. Mème sur les points 
où le malade paraît sentir les vibrations avec autant d'intensité que l'individu 
normal, nous trouvons un raccourcissement pour fa durée de la perception. 
Ceci se vérifie aisément chez des malades où seulement les extrémités inférieures 
sont paralysées et les extrémités supérieures indemnes. 

En transportant le diapason du tibia sur l’olécrane et vice-versa, le malade 
n’accuse, dans la plupart des cas, aucune différence au point de vue de l'inten- 
sité des vibrations entre ses deux membres; mais si nous pratiquons l'épreuve 
de la durée, nous la trouvons considérablement raccourcie pour le squelette des 
membres paralysés. Nous avons ainsi rencontré des malades chez lesquels la 
durée de la perception osseuse est dix fois moindre que chez l'individu normal. 

En dernier lieu, nous avons étudié les modifications de la VIII paire qui, 
avec un territoire anatomique aussi étendu, nous paraissait susceptible d’être 
affectée surtout dans une maladie où les plaques sont disséminées un peu partout 
dans le sysiéme nerveux central. 

Fréquents sont les troubles du côté du nerf optique, des oculo-moteurs et du 
facial. Voyons donc ce que nous fournit l'examen de la VIII: paire. La méthode 
dont nous nous sommes servis pour étudier le fonctionnement de la VIII* paire 
est celle qui a été indiquée par Schwabach et perfectionnée par Bezold. Schwa- 
bach, le premier, a établi le fait suivant, actuellement admis par la plupart 
des otologistes, à savoir que dans les maladies de l'appareil de transmission 
(otite moyenne scléreuse, perforante, traumatique), la duréc de la perception 
sonore par voie osseuse se trouve augmentée par rapport à l'oreille normale, 
tandis que dans les affections de l'appareil de perception (nécrose du labyrinthe, 
surdité nerveuse), la durée de la perception sonore par voie osseuse se trouve 
raccourcie par rapport à la normale. Dans une statistique de plusieurs milliers 
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de cas, Bezold a démontré la justesse de cette loi. Le diapason qui nous a servi 
est à cent vingt-huit vibrations. Placé au niveau de l’apophyse mastoide, il est 
entendu, par unc orcillo normale, pendant une durée de soixante sccondes et 
placé sur le vertex pendant cinquante secondes. Sur les vingt-deux cas de notre 
série, onze cas ont présenté une durée de perception considérablement rac- 
courcie. La durée la plus longue était de quinze secondes et la plus courte de 
trois secondes, par conséquent de quatre à vingt fois inférieure à la durée 
normale. Si nous prenons en considération que quelques malades étaient atteintes 
de sclérose de l'oreille moyenne, affection qui augmente la durée de la percep- 
tion sonore par voie osseusc, nos chiffres sont plutôt en-dessous de la vérité. 

En rapprochant tous ces faits d'observation, nous voyons donc que, dans la 
sclérose en plaques, un symptôme fonctionnel est dominant : c’est l'épuisement 
rapide. 

Dans le domaine du sytéme moteur, nous avons constaté, d'un côté la fatiga- 
bilité précoce des membres inférieurs, et au niveau des membres supérieurs, 
le symptôme de la réaction myélasthénique, c'est-à-dire l'épuisement presque 
instantané d'une force relativement conservée. Le mème symptôme se retrouve 
dans Ia sphère sensitivo-sensoriclle. Les vibrations osseuses perçues au début 
avec une intensité très vive s'épuisent rapidement, et il en est de même des 
vibrations sonores. Il est très probable que l’amblyopie qu’on constate si fré- 
quemment chez ces malades, les éblouissements subils et passagers, reconnais- 
sent une même et une unique cause, la fatigabilité rapide des voies optiques. 

Si nous cherchons une explication de ce phénomène de l'épuisement, nous 
pouvons rappeler l'hypothèse qu’un de nous avait déjà émise (1), à savoir que la 
gaine de myéline joue vis-à-vis du cylindraxe le rôle de membrane nourricière. 
La vitalité du nerf est assurée par le centre trophique de la cellule, l'activité 
fonetionnelle est assurée grâce aux réserves de sa gaine de myéline. 

Or, les constatations histologiques toutes récentes ont de nouveau confirmé la 
notion classique de la démyélinisation avec persistance du cylindraxe. Comme 
le cylindraxe a pour fonction la conduction centrifuge et centripéte du courant 
nerveux, il est facile à comprendre que cette fonction doit s’épuiser rapidement 
dans un conducteur insuffisamment nourri. 

M. Pizrarne Mantz. — Dans cette question de l’état des éléments nerveux à 
l’intérieur des plaques dans la sclérose en plaques, il y a une distinction très 
importante à faire, c'est celle de la nature de la sclérose en plaques. En effet, à 
côté de Ja sclérose en plaques proprement dite, survenant dans les premières 
années de l’âge adulte, assez souvent à la suite d'une maladie infectieuse telle 
que choléra, variole, malaria, fièvre typhoide, etc., il y a une autre variété de 
sclérose en plaques, celle due à la syphilis, et il semble bien que dans cette der- 
nière les lésions histologiques soient beaucoup plus profondes que dans la forme 
classique. Ainsi que je l'ai fait remarquer dans mes Leçons sur les maladies de 
In moelle, la sclérose en plaques d'origine syphilitique doit être distinguée de la 
forme vulgaire, et il est probable que pour quelques-uns des cas étudiés par 
M. Babinski dans sa thèse de doctorat, l'origine syphilitique peut étre mise en 
cause ; aussi les cylindraxes étaient-ils dégénérés. 


(1) Ecezx, Etude clinique et expérimentale du nerf dégénéré sensitif. Société de Neuro- 
logie, mai 1903. 
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HI. Note sur un cas de Syringomyélie avec troubles sensitifs à 
- topographie radiculaire, par MM. F. Raymonp et Henri FRANÇAIS. (Présen- 
tation du malade.) 


(Communication publiée tn exlenso, comme travail original, dans le présent 
numéro de la Revue neurologique.) 


IV. Poliomyélite aiguë de l'adulte, par MM. F. Raymonp et P. LEJONNE. 


La rareté des cas publiés de poliomyélite aiguë de l'adulte nous engage à 
présenter cette malade à la Société de Neurologie, bien qu'il ne s'agisse pas 
d'un cas absolument pur et que chez elle les racines et les méninges médul- 
laires aient dû être touchées en même temps par le processus infectieux. 


Il s’agit d’une jeune fille de vingt-deux ans, dont l'hérédité est assez chargée ; son père, 
grand éthylique, est mort de bacillose pulmonaire; sa mère, encore vivante, est très ner- 
vousc. Elle-méme a eu dans son enfance une suppuration des ganglions du cou de nature 
sans doute bacillaire dont elle porte encore les marques. Depuis l’âge de 18 ans, elle vit 
séparéo de sa famille; elle nie toute spécificité ct n’en présente pas de traces, des rensei- 
gnoments indirects nous permeltent cependant de croire qu'elle a eu la syphilis il y a 
quelques années. Elle a fait depuis quatre ans des excès de toute sorte, en particulier un 
usage journalier de boissons alcooliques et de café à hautes doses ; néanmoins jusqu'au 
43 janvier 1905 elle a supporté sans paraitre en souffrir ces divers excès. 

La maladie a débuté brusquement le 13 janvier 1905, par des maux de tête violents 
accompagnés d’une fièvre élevée, néanmoins la malade fit une grande course à pied ce 
jour-là. 

Le lendemain elle s'apercut au réveil que sa jambe droite était devenue subilement 
très lourde; elle ne pouvait s'appuyer dessus; un ou deux jours plus tard la jambe 
gauche se paralysa à son tour et en même temps apparurent des doulcurs très marquées 
dans les deux membres inférieurs. Les maux de tôle avaient cessé à ce moment; l'état 
infecticux général persista au contraire une dizaine de jours. Quant aux douleurs des 
membres, elles siôgeaient surtout au niveau du sacrum, des fesses et de la face posté- 
rieure des cuisses; c'étaient des douleurs continues, locales, sans irradiations ; elles arra- 
chaient des cris incessants à la malade qui fut dès leur apparition obligée de se coucher 
sur le ventre et garda cette position tant qu'elles durérent, c'est-à-dire plus d’un mois et 
demi. 

Entre temps la malade avait été transportée à Lariboisitre; les divers traitements 
essayés, aspirine, salicylate, siphonage, ne la calmaient guère. 

Ce n'est que le 4* mars 4908, que la douleur étunt devenue supportable la malade put 
de nouveau se coucher sur le dos; clle se rendit compte alurs que ses deux jambes 
étaient complètement paralysécs, sauf que du côté gauche elle pouvait faire quelques 
mouvements des orteils. Dans le courant du mois de juin et de juillet on lui fit un peu 
d'électricité et de massage. 

Le 16 août 1905 elle entra à la Salpétrière, où les séances d'électricité et de massage lui 
furent faites régulièrement ; les douleurs spontantes qu'elle présentait dans les membres 
inférieurs disparurent peu à peu ; quant à la paralysie, elle est restée compléle dans le 
membre iaférieur droit et après six mois de traitement elle n'a rétrocédé que dans une 
très faible mesure à gauche, où, sauf dans les débuts, elle a toujours été moins géné- 
ralisée. 

. Etat actuel, 28 février 1906.— La malade un peu pâle et anémique est bien constituée : 
sauf une cicatrice du côté droit de la base du cou, trace de son ancienno adénite, il n’y a 
rien de viscéral à signaler chez elle. 

L'affection doat elle a souffert a localisé ses effets au niveau des membres inférieurs. 

fl s'agit d'une paralysie flasque sans aucun trouble de la sensibilité objective. 

La paralysie est massive, totale, du côté droit où seul le psoasiliaque a conservé quel- 
que moblité. Au gauche, au contraire, bien que tous les muscles présentent un certain 
degré de paralysic tant au point de vue de la force que du mouvement, il y a un départ 
à faire, certains muscles étant complètement paralysés, tandis que d'autres ne le sont que 
d'une fucon légère. 

Des mouvements de la cuisse, il n’y a guère que Ja rotation on dchors qui s'exécute 
avec une certaine amplitude et une certaine force (mouvement effectué au moyen des 
muscles postérieurs profonds, pyramidal, vbturateurs, jumeaux, carré crural). Tous les 
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autres mouvements, flexion ct extension, abduction et adduction, rotation en dedans sont 
à peu près complèlement perdus : les muscles antériours (quadriceps) los muscles posté- 
rieurs (biceps, demi-tendineux, demi-mombrancux), les adducteurs, Ics rotatcurs on 
dedans (petit cl. moyen fessicr, tenseur du facia lata) sont donc paralysés. 

Cependant la malade peut se tenir debout sur sa jambe gauche, c'est que son triceps 
crural esl en assez bon état, et il en est de même du long péronier latéral. La flexion plan- 
taire-du pied se fait de façon assez satisfaisante ; la flexion dorsale est à peu près nulle. 
ll en est de même des mouvements d’adduction. | 

Enfin les divers mouvements des orteils sont assez bicn conservés. C'est dire que les 
muscles postérieurs profonds (muscles fléchisseurs des orteils) et les muscles propres du 
pied sont relativement iodemnes, tandis que les muscles du groupe anttro-externe 
(jambier antérieur et extenseurs des orteils) sont paralysés. 

L'examen électrique pratiqué par M. Huet montre encore actuellement l'existence de la 
D. R. au niveau de tous les muscles du membre inférieur droit; du côté gauche la 
D. R. existe également, elle est cependant moins prononcée au niveau des jumeaux, 
des fléchisseurs des orteils et des péroniers. 

Les réflexes tendineux rotulien et acbilléen sont abolis du côté droit; à gaucho le 
réflexe rotulien est aboli mais l’achilléen est conservé. | 

Les réflexes cutanés abdominaux sont normaux; le réflexe de l'orteil se fait en 
flexion. . 

Les douleurs spontanées ont complètement cessé, mais les masses musculaires des 
mollets et des cuisses sont très douloureuses à la pression. Par contre les nerfs ne sont 
pas douloureux et il n’y a pas de signe de Lasègue. 

Il n'existo aucun trouble des diverses sensibilités au niveau des téguments, les sensi- 
bilités orseuse et articulaire sont absoluments intactes. , 

La maladé n'a jamais présenté le moindre trouble du côté des sphincters. 

Les cxtrémités inférieuros sont encore actuelloment rouges et froides, surtout les 
jambes et les pieds ; il ne paralt pas y avoir à première vue une grosse atrophie muscu- 
laire ; mais la palpation montre que les muscles ont perdu Ia souplesse et la résistance 
élastique qu'ils offrent habituellement : un grand nombre de fibres musculaires sont 
évidemment remplacées par du tissu fibro-conjonctif. 


En résumé, il s’agit d'une jeune fille atteinte il y a quatorze mois d'une ma- 
ladie infectieuse difficile maintenant à déterminer; au bout de vingt-quatre 
heures s'est installée subitement une paralysie totale de la jambe droite, puis 
deux jours aprés, une paralysie de la jambe gauche en même temps que se mon- 
traient des douleurs violentes au niveau du sacrum et de la face postérieure des 
cuisses. Actuellement. la malade se présente avec les séquelles de son affection 
antérieure, avec une paralysie qui est restée totale à la jambe droite, tandis 
qu'à gauche elle s'est cantonnée sur certains groupes musculaires, paralysie 
flasque, accompagnée d'atrophie musculaire marquée et d'un haut degré de 
D. R. Sauf de vives douleurs à la pression des masses musculaires, il n’y a 
aucun trouble de la sensibilité. 

Avant de chercher à établir le diagnostic de l'affection dont souffre cette 
malade, nous désirons attirer l'attention sur la systématisation de la paralysie 
qu’elle présente. Si, en effet, du côté droit, cette paralysie est étendue à tous les 
muscles du membre inférieur, à gauche elle respecte certains groupes muscu- 
laires : à la cuisse, le groupe des rotateurs en dehors; à la jambe, tous les muscles 
postérieurs, triceps sural et muscles profonds et en plus le long péronier latéral ; 
au pied, les muscles de la plante ; c'est-à-direqueles musclesinnervés par le crural,. 
l’obturateursontparalysés, alors qu'une partie des muscles du domainedusciatique 
sont relativement respeciés et en regardant de plus près, on voit qu'il y ala 
une vérilable systématisation à type radiculaire : les muscles conservés sont 
tous ceux qui reçoivent leur innervation de la cinquième racine lombaire et des 
premiére et deuxième racines sacrées. La lésion, à gauche, a done une systéma-. 
tisation strictement radiculaire, atteignant les Il”, 11le, IVe racines lombaires'et 
aussi la V-: car les muscles qui tirent leur innervation de la IV* et de la Ve 
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lombaires sont complètement paralysés et si certains muscles respectés appar- 
tiennent en partie à cette V* racine lombaire, c’est qu'ils tirent la majeure 
partie de leur innervation des I et 1l° sacrées, ce qui explique leur intégrité 
relative. 

A droite, la lésion est en réalité également à type radiculairo, mais toutes les 
racines de la {l° lombaire et de la l{° sacrée sont atteintes, d'où l'aspect segmen- 
taire qu'elle présente à première vue. 

Nous devons nous demander de quelle uffection cette paralysie à disposition 
radiculaire peut étre le reliquat. 

Il n’y a pas à penser à une névrose ni à une affection du neurone moteur 
central, les gros troubles électriques avec D. R. suffisent à eux seuls à éliminer 
cette dernière hypothèse. 

Il s’agit évidemment d'une affection ayant atteint surtout le neurone moteur 
périphérique, accessoirement le neurone sensitif. Mais dans ce cas, la lésion 
peut siéger au niveau des nerfs périphériques, des racines ou des grandes cellules 
des cornes antérieures. 

Le diagnostic n’a pas ici un intérét seulement théorique; on conçoit que le 
pronostic est bien différent s'il s'agit d’une polynévrite, affection qui a tendance 
à marcher vers une guërison complète, ou d’une poliomyélite dont les lésions 
sont définitives. 

L'hypothèse d’une polynévrite se présente la première à l'esprit et le mode de 
début accompagné de fièvre et de douleur rend cette hypothèse assez plausible au 
premier abord; mais en y regardant de plus près, on voit que la paralysie est 
apparue subitement, qu'elle n’a pas commencé par l'extrémité pour remonter 
peu à peu vers la racine du membre, comme il est de règle dans les polynévrites; 
d'emblée elle a été totale. Les douleurs elles-mêmes étaient des douleurs locales, 
n’irradiant pas sur le trajet des nerfs. Plus tard, il n’y a pas eu réparation pro- 
gressive, mais le paralysie, d'abord diffuse, s'est localisée sur certains muscles ; 
cette localisation a affecté une topographie non pas périphérique, mais nette- 
ment radiculaire; voilà assez de signes pour éliminer complètement l'hypothèse 
d'une polynévrite. 

Les racines ont-elles été uniquement touchées? Les douleurs présentées par la 
malade affectaient bien le caractère de douleurs radiculaires, mais le début trop 
soudain et total va absolument à l'encontre de ce diagnostic. Bien que la systé- 
inatisation de la paralysie soit radiculaire, l’évolution de cette paralysie d’abord 
totale, puis se cantonnant sur certains muscles, le peu de réparation des phéno- 
mènes parétiques, ne plaident pas en faveur d'une affection radiculaire. On peut 
dire que chez cette malade il y a eu des phénomènes de radiculite, mais qu'ils 
n'ont été ni seuls en cause, ni même prédominants. 

C'est encore plus haut qu'il faut remonter et le diagnostic d’une affection 
médullaire s'impose; il n’y a pas à penser à une hématomyélie, il s’agit d'une 
poliomyélite aiguë de l'adulte, comparable en tous points à la paralysie infan- 
tile ; elle en a eu le mode de début brusque, soudain, la paralysie d’abord totale 
puis se cantonnant à certains muscles; elle en a eu l'évolution, la paralysie 
ayant choisi ses muscles est restée la même et n’a pas rétrocédé malgré un trai- 
tement prolongé. Mais il ne s'agit pas chez notre malade d’une poliomyélite 
aiguë absolument pure : on sait d’ailleurs bien aujourd'hui que, dans la para- 
lysie infantile, le processus infectieux peut n'être pas localisé uniquement au 
niveau de la corne antérieure. Dans la moelle elle-même, les cordons latéraux 

peuvent être atteints; dans ce cas, comme l’a montré M. Babinski, on observe 
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l'existence du signe de l'orteil. Parfois, enfin, la ponclion lombaire a révélé la 
présence dans le liquide céphalorachidien d'éléments blanes, c'est-à-dire la parti- 
cipation des méninges. 

Chez notre malade, il n'existe aucun signe dounant à penser que les faisceaux 
blancs aient été atteints par le processus pathologique ; le phénomène de Babinski 
est négatif. Mais tout nous autorise & penser, bien que la ponction lombaire 
n'ait pas été faite, que chez elle le processus méningé a dû être assez accentué 
et s'accompagner d'un certain degré d'atteinte des racines au niveau du cul-de- 
sac arachnoidien ; c’est à ce processus de méningoradiculite que nous attribuons 
les douleurs si spéciales, si vives qu’elle a éprouvées et dont elle souffre encore 
à la palpation des masses musculaires. 

Quant à la nature de l'agent infectieux qui a causé cette poliomyélite aiguë 
avec méningoradiculite, rien ne nous autorise à un diagnostic précis; nous 
croyons pouvoir éliminer la syphilis et la tuberculose, et nous pensons qu'il 
s'est agi plutôt d'une de ccs méningomyéliles aiguës, aujourd'hui bien étudiées, 
dont le méningocoque, le pneumocoque ou tout autre microorganisme peuvent 
être la cause. 

On voit tout lintérét que présente cette poliomyélite aiguë de l'adulte, en 
dehors méine de la rareté des cas de ce genre, en raison de la difficulté du 
diagnostic et aussi de la systématisation si nettement radiculaire de la paralssie 
atrophique. 


M. Stcarp. — Il serait utile, il me semble, pour préciser le diagnostic de 
séquelle méningée, dans le cas très intéressant que viennent de rapporter 
MM. Raymond et Lejonne, de pratiquer la ponction lombaire. La persistance de 
lalymphocytose rachidienne peut sc rencontrer encore quinze mois, ct même 
deux ans, après l'épisode méningé aigu, comme en témoignent les faits que nous 
avons rapporlés au cours des séquelles du zona. 


V. Difficultés de diagnostic entre l'Hémiplégie organique et l'Hémi- 
plégie hystérique à propos d'un cas, par M. Hlenri Lamy. (Présentation 
du malade.) 


Voici un malade attcint d'hémiplégie qui peut servir à prouver unc fois de 
plus combien le diagnostic entre l’hémiplégie organique et I'hémiplégie hysté- 
rique est parfois difficile. J’ai pensé qu'il y avait quelque intérêt à vous le pré- 
senter, bien que le cas ne soit pas nouveau. Car, si une discussion s’ engage à la 
Société, comme le proposait M. Babinski, sur le critérium des accidents hysté- 
riques, il y a chez ce sujet certaines particularités qui pourraient être utilisées 
pour la démonsträlion. 

C'est un comptable de 66 ans, atteint d’hémiplégie depuis deux ans. Je passe 
sur ce point que son âge ne saurait faire écarter l’hyslérie : nous sommes fixés 
là-dessus aujourd'hui. Il est devenu hémiplégique à la suite d'une chute de la 
hauteur d'une table, accident sans gravité, dans laquelle la tête et la colonne 
vertébrale ont porté à terre, mais sans qu’il s’en soit suivi de traumatisme grave. 
Pas de phénomènes immédiats, mais le lendemain il se réveillait hémiplégique 
droit, sans le moindre trouble de la parole : donc accident survenu dans les 
conditions de l’hystéro-traumatisme. 

Quelques mois plus tard, il entrait à l’Hôtel-Dieu annexe (octobre 1904) 
à peu prés dans l'état où il est encore aujourd'hui, c'est-à-dire avec une hémi- 
plégie droite incomplète, flasque, sans participation de la face ni du peaucier 
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du cou, associée à une hémianesthésie sensitivo-sensorielle du même côté. 

Examinons d'abord les circonstances actuelles qui plaident en faveur de l’hys- 
térie. Sans faire cas de l’hémianesthésie, qui pourrait ètre un phénomène sura- 
jouté, il y a d’abord un phénomène capital parmi les caractères intrinsèques de 
la paralysie : elle est restée flasque depuis deuz ans. La démarche n'est point celle 
de Todd; elle n’a d'ailleurs rien de bien caractérislique, mais en tout cas le 
malade ne fauche pas. Quant au membre supérieur, non seulement il n’est pas 
contracturé, mais ij jouit d’une liberté de mouvements complète, jusque dans 
les mouvements de détail des doigts. Ainsi, tandis que la pression dynamomé- 
trique de la main droite est considérablement amoindrie, le sujet écrit remar- 
quablement bien et il utilise ses anciennes aptiludes de comptable en faisant 
les cahiers du service : son écriture est mème calligraphiée. Il se boutonne, 
se déboutonne avec une aisance parfaite : il y a la une opposition complète avec 
ce que nous savons de l'hémiplégie organique. 

L'état des réflexes tendineux mérite d'arrêter notre attention. Ils sont cerlui- 
nement exagérés du côté droit, au coude, aux genoux, au talon; ils sont très 
forts à la vérité du côté gauche Mais ce qu'il y a de particulièrement net chez 
lui, c’est que, du côté droit, les contractions musculaires sont obtenues avec 
autant d'intensité en frappant en dehors des tendons, sur les os et surtout sur 
Jes muscles eux-mêmes. L’hyperexcitabilité musculaire est telle chez ce malade 
que l’on peut mettre en évidence l’action de la plupart des muscles en les exci- 
tant directement par la percussion. Ainsi, à la face dorsale de l’avant-bras, on 
oblient, comme vous pouvez le voir, l’action du cubital postérieur, des radiaux, 
de l’extenseur commun. En percutant en un point très limité, vous pouvez voir 
que je fais contracter isolément le faisceau extenseur du médius. A la partie 
postérieure du mollet, j'obtiens ainsi la contraction des péroniers, du jambier 
postérieur, du fléchisseur propre du gros orteil. Certainement, ce fait n'a rien 
de bien anormal dans I'hystérie; on peut le considérer comme l'expression de 
la diathése de contracture latente. Mais ce qui fait son intérêt dans le cas 
présent, c'est qu'il ôte toute valeur à l’exagération des réflexes tendineux. 
M. Babinski a insisté sur la fausse exagération des réflexes chez les hystéri- 
ques : il a eu en vue certainement des cas de ce genre où l'hyperexcitabilité n'est 
pas limitée aux tendons. Je crois qu'on ne peut en souhaiter un exemple plus 
net que le cas actuel. 

J'ajoute que ce malade ne présente pas le phénomène du clonus du pied en 
dépit de l'excitabilité de ses muscles — argument de plus toujours dans le 
même sens. Vous pouvez constater chez lui des palpitations musculaires inces- 
santes occupant le quadriceps fémoral, le grand pectoral, le delloide du côté 
droit. C’est un véritable myoclonus qui, par instants, s'exagère considérable- 
ment. La nature hystérique de ce phénomène est assez généralement admise 
aujourd'hui. Fait intéressant, il a entrainé une véritable hypertrophie muscu- 
laire apparente à la cuisse droite. 

Jusqu'ici tout concorde dans le mème sens : il semble qu’on soit fondé à 
porter le diagnostic d’hémiplégie hystérique. Mais en poursuivant notre examen, 
voici deux phénomènes qui parlent en sens contraire : le signe plantaire de 
Babinski et l'hypotonie musculaire à l’avant-bras. 

Quant au premier, il est des plus évidents; mais j'admets qu’on ne puisse en 
faire état sans objertion. Voici pourquoi : le malade a eu, il y a dix-huit ans, 
_une paraplégie que j'ai passée sous silence, et pour laquelle il a passé sept mois 
à l'hôpital, Cette paraplégie survenue sans cause et soudain, fut absolue; elle 
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s’accompagna d'anesthésie complète remontant à la racine des cuisses, elle 
épargna complétement Ics sphincters. Elle a disparu sans laisser de traces : 
peut-être élait-elle hystérique, bien qu'on ait mis le malade dans une gouttière 
platrée, dans l'hypothèse d'un mal de Pott. Mais, dans le doute, je ne me crois 
nullement autorisé à conclure. 

Quant au signe de la « flexion exagérée de l’avant-bras », il eston ne peut plus 
net et aucune circonstance n'autorise ici à ne pss lui laisser toute sa valeur : on 
parvient, à droite, à appliquer la face palmaire de la main sur l'épaule, tandis 
que cela est lout à fait impossible à gauche. La question est de savoir si la 
signification « organique » de ce signe est telle qu’il doive modifier le dia- 
gnostic : à moins d'admettre une association hystéro-organique. Je serais heureux 
d'avoir l’avis de la Société sur ce point. 


M. J. Bapinsxi. — Je suis convaincu que ce malade n'est pas simplement un 
hystérique et qu'il s’agit pour le moins d'une hémiplégie hystéro-organique. Je 
fonde mon diagnostic sur deux symptômes relevés d'ailleurs par M. Lamy, « la 
flexion exagérée de l’avant-bras sur le bras » et le phénomène des orteils. 

Je profite de l'occasion qui m'est offerte pour contester de nouveau l'opinion 
de ceux, en très petit nombre d'ailleurs, qui soutiennent que le signe des orteils 
peut appartenir à l'hystérie. A la vérilé, un simulateur ou un hystérique serait 
en mesure d'induire en erreur, à cet égard. un médecin inexpérimenté, car il est 
bien évident qu'il est possible d'étendre volontairement le gros orteil et d’exé- 
cuter ce mouvement à la suite d'une excitation de la plante du pied. Mais, en y 
prétant l'atlention nécessaire, un neurologiste sera à même de reconnaitre la 
fraude. En répétant l'expérience plusieurs fois, en en variant les conditions, il 
sera ordinairement frappé par quelque irrégularité qui le mettra en garde: il 
constatera par exemple qu'un atlouchement excessivement Jéger aura été suivi 
d'une extension très forte, parfois mème que le mouvement aura précédé l'at- 
louchement; par contre, quand l’attention'du sujet aura été détournée, une exci- 
tation forte ne sera pas suivie d'extension, ou bien la durée du temps perdu sera 
manifestement trop longue. Voici un autre moyen de dépister la simulation ou 
la saggestion : tandis que l'extension réflexe du gros orteil s'accompagne de 
divers autres mouvements réflexes, tels qu’une flexion brusque de la cuisse sur 
le bassin, une contraction du tenseur du fascia lata, l'extension volontaire 
du gros orteil s’opérera d'une manière indépendante, ou ne sera pas associée 
inlimement à ces divers autres mouvements. 


VI. Sur un cas de Névrite traumatique sans plaie à symptomatologie 
de névrite ascendante, par MM. E. Leennarpt el M. Norkko, inlernes des 
hôpitaux. (Travail du service du prof. Deszntne, à la Salpétriére.) 


Osssnvarion. — B. Si ans. mécanicion, se présente en janvier à la Salpétriére, à la 
consultation du professeur Dejcrine. Les antécédents héréditaires ou personnels n'ont 
rien de spécial, si ce n'est ceci : le malade a usé avec excès des boissons alcooliques 
(deux litres de vin par jour, avec une moyenne de deux apéritifs, sans compter l'eau-de- 
vie). 11 est devenu irritable et porté à la congestion cérrbrale, dit-il. Pas de syphilis. 

Histoire de lu maladie. — En août 1905, dans un moment de colère, il envoie avec le 
bras droit, à une personne, un coup de poing à la volée, conime pour lancer une pierre. 
Le coup porte à faux sur la ravine du pouce, si bien qu'il éprouve aussitôt une vive dou- 
leur, en même temps qu'un gonflement considérable apparait à la base du premier 
métacarpien; trois jours après, il se produit une ecchymose tardive qui envahit la main 
et l'avant bras. 

Une quinzaine s'écoule et les phénomènes locaux sont presque calmés, mais voilà que 
de nouvelles douleurs s'installent, Elles commencent au point lésé, où elles sont toujours 
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restées plus fortes, et remontent en une ou deux semaines le long de l'avant-bras, du 
bras et de I’épaule. Ce sont tantôt des bralures, tantôt des doulcurs de striction qui 
deviennent en peu de jours assez vives pour l’obliger à quitter son travail qu'il avait 
ossayé de reprendre et pour lui ôter tout sommeil. Vers le milieu de décembre. le malade 
s’apercoil que son bras droit est plus faible. En janvier, il s'aperçoit qu'il a diminué de 
volume. 

Etat actuel (janvier 1906). — La face et le cou sont indemnes. Pas d’Argyll. Pas de 
trouules de sphincters Aux deux membres infémeurs, la motilité et la sensibilité sont 
normales, mais les réflexes rotulien et achilléon n'existent pas; pas d’ataxie. Le membre 
supérieur gauche est normal. 

Le membre supérieur droit dans son ensemble est notublement atrophié et tous ses 
muscles sont plus mous. Voici l'analyse de ce qu’on y observe : 

Le deituide est plus maigre et la force d’abduction du bras est diminuée. Au bras la 
force d'extension et de flexion cst moindre de moitié environ. Tous les mouvements du 
poignet et des doigts sont plus faibles et Jo sont de manièro à peu près égale ; mesurée sur 
les deux membres supérieurs au méme niveau, à droite la circonférence du bras est 
diminuée d'un centimètre et demi, cello de l’avant-bras de deux centimetres. 

Les réflexes au poignet sont nuls des deux cotés. Le réflexe du triceps est léger ct 
égal des deux côtés! 

L’extrémité supérieure du mélacarpien du pouce droit est gonflée et douloureuse. La 
radiographie montre qu'il y a eu en effect fracture par écrasement du métacarpien sur 
le scaphuïde. 

Le malade a toujours ses douleurs spontanées dans son bras droit, mais un peu moins 
fortes. il présente des points doulourcux très nets au niveau du plexus brachial; au 
niveau du radial le lung de son trajet ct jusqu'aux rameaux cutanés qui se terminent sur 
le dos de la inain; au niveau du cubital le long de son trajet. l’ar contre, le médian est 
moins sensible. 

Si l'on examine la sensibilité objective, on trouve uno hypoesthésie tactile, thermique ct 
à la pression sur tout le membre supéricur droit, moins la face interne du bras. La sen- 
sibililé osseuse est affaiblie sur les os de la main ct du bras du ième côté. Il n’y a pas 
d’altération du sens siéréognostique, du sens des allitudes; pas d’ataxic de la main. 

il n’y a pas do réaction de dégénéroscenre dans Ics muscles alrophiés, mais une dimi- 
nution quantitative de Pexcilabilite faradique ct galvanique. Pas de troubles trophiques 
cutanés. Pas de cyanose de la main. 


L'observation précédente est intéressante au point de vue de la pathogénie des 
accidents. La symptomalogie ici est des plus semblables à celle que l’on observe 
dans la névrile dite ascendante; mais chez notre malade et contrairement à ce 
qui a toujours été observé jusqu'ici dans cette dernière affection, il n’y a jamais 
eu de plaie. Le traumatisme du pouce ne s'accompagnait pas en effet de déchi- 
rure des tissus. Étant donné que le malade est un alcoolique, il y a lieu, ce nous 
semble, de tenir compte de cette intoxication dans l'explication des phéno- 
mènes. 


M. Desenine. — Si j'ai engagé mes élèves à présenter ce malade à la Société, 
c'est que pour ma part je n'ai pas encore vu les symptômes de la névrite ascen- 
dante survenir sans lésion du tégument cutané. 


VIT. De la conservation des Mouvements automatiques et réflexes 
des Globes Oculaires dans certaines Ophtalmoplégies dues à des 
lésions du système nerveux, par M. GiimerT Baier. (Présentation de 
malades.) 


On sait qu'il existe chez les hystèriques une forme d’ophtalmoplégie externe, 
sur laquelle j'ai insisté naguére (1), et qui se caractérise par l'abolition des 


(4) G. Bazixr, L’ophthalmoplégie externe et les paralysies des nerfs moteurs but- 
baires dans jour rapport avec le goitre exophtalmique et Phystérie, in Revue de Médecine, 
mai 1888. 
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mouvements volontaires avec contraction des mouvements automatiques et 
réflexes. 

il y a six ans, M. Babinski a présenté à Ja Société un malade qu'il considé- 
rait comme affeclé d'une paralysie des mouvements associés d’abaissement des 
yeux par lésion organique. Je fis remarquer à ce propos que chez le malade en 
question, si les mouvements volontaires d’abaissement étaient effectivement abo- 
lis, par contre certains mouvements automatiques des muscles abaisseurs étaient 
conservés, et que cette constatation obligeait à quelques réserves au sujet de la 
nature de la paralysie M. Parinaud, qui se rallia à l'opinion de M. Babinski sur 
la cause organique de cette paralysie, déclara qu’il n'avait pas constaté, chez le 
malade, la dissociation entre les mouvements volontaires et les mouvements 
automatiques que nous disions avoir relevée et il reconnaissait que cette disso- 
ciation d’ailleurs est « spéciale » à l'ophtalmoplégie hystérique. 

Or ma constatation était, je crois, exacte, mais mon objection ne l'était pas. Il 
n'est pas exact en effet, comme je le croyais en 1888, et comme le croyait aussi 
M. Parinaud, que la dissociation à l’aquelle j’ai fait allusion plus haut soit spé- 
ciale aux paralysies hystériques. Elle s'observe aussi et même assez souvent dans 
les paralysies de cause organique, contrairement & ce que j'avais pensé. C'est ce 
que démontrent les malades que je vais vous présenter. 

Le premier est l'un de ceux que j'ai amenés ici, à un autre point de vue, à la 
dernière séance. {1 est affecté, vous vous le rappelez peul-être, d’une forme 
intermédiaire à la maladie de Friedreich et à l'hérédo-ataxie cérébelleuse. Chez 
lui il y a une paralysie trés nette quoique incomplète des mouvements associés 
du regard à gauche et du regard à droite. Cette double paralysie systématique 
apparait avec évidence quand on promène le doigt dans le champ visuel du 
malade en lui recommandant de le suivre. Or vous pouvez voir que lorsqu'on a 
cessé la manœuvre et qu'on se contente d'observer le patient, sans attirer son 
atlention, il meut assez aisément d’une façon automatique les globes oculaires 
à droite et à gauche. 

C'est aussi le cas de ce second malade qui est aflecté d'une hémiplégie droite 
progressive, ayant débuté, il y a quelques années, par le membre inférieur droit 
et gagné plus tard le membre supérieur et mème un peu Ia face. Il n'est pas 
douteux qu'il s'agisse là d'une paralysie de cause organique : l’état des réflexes 
rotuliens, la trépidation, le signe des orteils l'établissent surabondamment. Je 
pense, sans pouvoir l'affirmer, que nous avons affaire à une sclérose en plaques. 
Quoi qu'il en soit, il est facile de constater que le malade meut automatiquement 
les yeux dans toutes les directions; il n’a pas à l’état habituel la moindre fixité 
du regard. Or, dés qu'on lui commande de suivre le doigt, les globes oculaires 
restent immobiles, et le regard devient vague et fixe. Rien n'autorise à supposer 
une hystérie associée chez cet homme. 

J'ai dans mon service un autre malade atteint d'une affection spasmodique 
familiale que j'ai présenté ici et dont l'observation a été publiée dans la Nou- 
velle (Iconographie de la Salpétrière (1). On constate chez lui mème particu- 
Jarité. 

Celle-ci se trouve d’ailleurs relatée incidemment dans diverses observa- 
tions (2). Elle doit ètre un fait très général dans les cas de paralysies sus-nu- 
cléaires, revélant le caractère de paralysies associées. 


(1) Juillet et août 1905. 
(2) Voir: Gaunez, Les mouvements associés du goû!, Montpellier, 1906. 
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[l est possible d’ailleurs que dans quelques cas (et il nous semble qu'il en est 
ainsi chez notre troisième malade), l'obstacle aux mouvements volontaires des 
yeux tienne plutôt à une contracture qu'à une paralysie. 

Il convient d'ailleurs de remarquer que la conservation des mouvements 
automatiques dans certains cas de paralysie des mouvements volontaires n'est 
pas spéciale aux muscles des yeux. La pathologie nous en offre divers exemples. 


VIII. Dislocation du regard chez les Labyrinthiques, par M. Pierre 
Bonnie. 


Chez des sujets atteints d'affections labyrinthiques centrales ou périphériques, 
on peut observer un désarroi oculomoteur à formes mulliples qui présente ce 
caractère précieux qu'il ne peut pas se simuler. Ce désarroi oculomoteur appa- 
rait au moment de la suspension du regard. 

On sait que, normalement, quand la vue cesse de nous fournir les points de 
repère extérieurs dont la perspective appuie à la fois notre regard et notre 
stabilité, c’est notre labyrinthe veslibulaire qui est presque seul chargé de la 
régie oculomotrice et de la régie de notre sustentation en équilibre. On connait 
les rapports anatomiques, physiologiques et cliniques qui unissent les centres 
bulbaires labyrinthiques aux centres du regard, ou scoposthéniques, et aux centres 
qui distribuent la tonicité à l'appareil de la sustentation, ou centres stalisthé- 
niques (4), | 

Quand un labyrinthique ferme les yeux, nous pouvons voir apparaître, avant 
qu'elle ne soit corrigée par d’autres offices, une défaillance des centres statis- 
théniques dans un des plans labyrinthiques, une oscillation ou chute dans le 
plan sagittal, en avant ou en arrière, — dans le plan transversal, à gauche ou à 
droite, en général du côté de l'oreille atteinte, — et dans le plan horizontal une 
torsion du corps et simplement de la tète, — ou défaillance totale avec dérobement 
et effondrement. Ces phénomènes peuvent varier de la simple oscillation aux 
grandes formes du signe de Romberg. Il arrive souvent que dès le moment où il 
ferme les yeux, le labyrinthique accuse un léger mouvement de déviation de la 
tête, généralement du côté malade. 

Ces phénomènes de défaillance de la tonicité de sustentation sont souvent à 
faux considérés comme des latéropulsions, rétropulsions, etc. 

Du côté des centres scoposthéniques, nous observons des phénomènes de 
même ordre. On connait le nystagmus qui accompagne le vertige et qui montre 
les objets ambiants s'écoulant dans un plan ou dans un autre. C'est la forme 
clonique de la déviation du regard. Il existe une forme tonique de déviation du 
regard qu'on peut mettre facilement en évidence. Si on maintient élevées, avec 
les doigts, les paupières supérieures d'un labyrinthique, au moment où on lui 
commande de fermer les yeux, on voit les globes, au lieu de s'élever en diver- 
geant symétriquement (signe de Ch. Bell), se dévier latéralement, horizontale- 
ment, le plus souvent du côté du labyrinthe atteint. Cette déviation des deux 
yeux se conjugue parfois à la déviation de la tête du même côté. On peut 
l'observer dans le cas de paralysie faciale périphérique, dans laquelle le laby- 
rinthe est souvent troublé. 

Mais ce sont là des phénomènes qu’un simulateur averti peut réaliser, ainsi 
que les autres symplômes labyrinthiques. 

Il se présente aussi des cas où il existe une dislocation du regard qu'on ne 


(4) Schéma bulbaire, Congrès de Neurologie, Pau, 1904. 
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peut volontairement exécuter. Chez un traumatisé, objet d’une expertise, et qui 
avait, avec une surdité centrale gauche, d'autres signes de trouble labyrinthique, 
j'ai pu montrer que chaque fois qu'on commandait l’occlusion des yeux, l’œil 
droit remontait normalement en haut, tandis que le gauche partait nettement 
en abduction, et cette attitude tonique persistait tant que le sujet ne rassemblait 
pas son regard, sous ses paupières levées par moi, pour voir de nouveau. Ce 
phénomène de dislocation du regard, impossible à réaliser volontairement, n'est 
pas absolument rare, et je l'ai plusieurs fois fait constater à ma consultation de 
l'Hôtel-Dieu. I] peut se produire en différents sens. 

Une autre forme de dislocalion de la synergie oculomotrice apparalt dans 
l'accommodation. Outre la mydriase fréquemment observée du côté d'un laby- 
rinthe irrité, on peut observer le retard soit à rétrécir, soit à dilater la pupille du 
côté de l'oreille malade. Quand le sujet ferme les yeux pendant un court instant, 
on peut observer parfois que l'œil du côté inalade n'a pas atteint le degré de 
dilatation correspondant à celle du cété sain; s’il rouvre les yeux, après les 
avoir longtemps fermés, on constate que ce mème ceil met plus de temps que 
l'autre à se rétrécir. Le phénomène peut affecter diverses formes, ne porter que 
sur le rétrécissement ou sur la dilatation, mais le fait intéressant est la disloca- 
lion, c'est-à-dire la ruplure de symétrie et de synergie dans les fonctions 
d'accommodation, et le trouble apparaissant du côté du labyrinthe affecté. Le 
même retard unilatéral s'observe pour l’accommodation à la distance. 

Ces signes peuvent prendre beaucoup d'importance dans certains diagnostics 
et dans les expertises. 


IX. De l'Épilepsie Spinale fruste, par M J. Bapinskr. 


La discussion qui a eu lieu à la dernière séance de la Société à propos de la 
trépidation épileptoide dans l’hystérie, m'incite à attirer de nouveau l'attention 
de mes collègues sur l'épilepsie spinale fruste dont j'ai déjà entretenu autrefois 
la Société, et à compléter la description que j'en ai donnée (1). 

Mettant de côlé la fausse épilepsie spinale qui n’est qu'un tremblement, je 
considérerai exclusivement la trépidation épileptoide légitime, dont il est néces- 
saire, au point de vue clinique, de distinguer deux variétés : l'épilepsie spinale 
parfaite et l'épilepsie spinale fruste. 

J'appelle parfaite l'épilepsie spinale lorsque, dans le cours d'un examen que 
je prolonge quelques minutes, je puis la provoquer sous la simple influence 
d'une flexion passive imprimée au pied avec une certaine brusquerie, lorsque je 
puis la reproduire autant de fois que je le désire et que le sujet ne fait pas con- 
tracter volontairement les muscles de la jambe, ce que je reconnais à ce que, 
quand j'imprime au pied avec douceur des mouvements passifs de flexion et 
d'extension, l'élendue de ces mouvements et le degré de résistance que je suis 
obligé de surmonter sont toujours identiques, quel que soit le nombre de mes 
exploratious et alors mème que l'altention du sujet est détournée des recherches 
auxquelles je me livre. 

Si la trépidation épileptoide, lout en se manifestant à certains moments, 
comme la variélé précédente, par une séric régulière de mouvements alternatifs 
de flexion et d'extension, est privée d'un des caractires que je viens de relever, 
elle sera dite fruste. Je présente à la Société plusieurs sujets chez lesquels la 


(1) Voir : Compte rendu de la Société de Neurologie de Paris, séance du 48 janvier 
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irépidation, totalement absente quand ils s’abstiennent de contracter les muscles 
de la jambe, apparaît nettement lorsque, par un effort volontaire, ils étendent 
légèrement le pied. Je ferai remarquer que le phénomène ne se manifeste pas 
toujours dès que ja contraction musculaire se produit; il faut pour cela que 
celle-ci s'opère avec une certaine mesure; si elle est trop forte ou trop faible, la 
trépidation fait défaut. Il en résulte qu'un individu, chez qui l'expérience est 
pratiquée pour la première fois, a besoin de tatonner en quelque sorte avant de 
fournir exactement l'impulsion nécessaire; il y arrive plus facilement après 
plusieurs essais et la trépidation qu'on observe alors se rapproche davantage de 
l'épilepsie parfaite. Quoi qu'il en soit, dans ces divers cas, rien n’est plus facile 
que de reconnaître qu'il s’agit d'épilepsie fruste, puisqu'on a affaire à des gens 
se prétant à ces recherches, mettant, quand on les y invite, leurs muscles dans 
le reldchement, et que dans cet etat, la trépidation épileptoide ne peut être pro- 
voquée. Mais admettons qu'un de ces sujets, après s’ètre exercé et avoir été, 
pour ainsi dire, dressé, sc propose de simuler l'épilepsie parfaite, que pour cela 
il contracte ses muscles pendant toute la période où il est soumis aux invesli- 
gations médicales, y aura-t-il quelque moyen de reconnaitre la nature fruste de 
sa trépidation? Assurément, car il est trés difficile ou même impossible de main- 
tenir volontairement, pendant plusieurs minutes consécutives, les muscles au 
degré nécessaire de contraction, et par conséquent la trépidation n'aura pas la 
même constance que dans l'épilepsie parfaite; de plus, en imprimant au pied 
avec douceur des mouvements passifs de flexion et d'extension, l'étendue de 
ces mouvements et le degré de résistance à surmonter ne seront pus toujours 
identiques aux divers moments de l'expérience. 

1] n’en est pas moins vrai que si on n’y prête pas une attention suffisante, si, 
comme beaucoup de médecins le font, on se contente d'une exploration rapide, 
on est très exposé à confondre les deux variétés d’épilepsie spinale Et pourtant 
il est essentiel de pouvoir les distinguer. En effet | épilepsic parfaite est un 
phénomène anormal qui, sans être, il est vrai, lié nécessairement à une lésion 
du système pyramidal, dénote un état pathologique, tandis que l'épilepsie fruste 
peut être observée chez des individus ne présentant aucun signe d'affection du 
systéme nerveux; il en est ainsi des cinq sujets que je vous ai présentés, qui, 
d’ailleurs, ne sont pas exceptionnels. Sans doute la trépidation fruste aurait une 
certaine importance si clle venait à se développer chez quelqu'un qui, précé- 
demment, n'en aurait pas eu, mais le médecin, ignorant presque toujours, à cet 
égard, le passé des malades qu'il cxamine, ne doit pas attacher de valeur cli- 
nique à un phénomène qui est très commun à l’état physiologique, à moins 
toutefois qu'il soit unilatéral, car, normalement, les réflexes tendineux sont 
égaux des deux côtés. 

Je suis persuadé que c'est principalement pour n’avoir pas su distinguer les 
deux variétés d’epilepsie spinale que certains neurologistes sont encore d'avis 
que I’hystérie peut donner lieu à une trépidation épileptoide semblable à celle 
que provoquent d'habitude les lésions du système pyramidal. On conçoit, en effet, 
fort bien qu’une contracture hystérique, qui n’est autre chose qu'une contractiou 
volitionnelle, puisse, au même titre que celle-ci, occasionner chez certains 
sujets unc trépidation fruste qui, du reste, dans l'espèce, ne saurait ètre ratta- 
chée que d'une manière très indirecte à l'hystérie. 


M. Desenins. — Je tiens à faire remarquer que la malade, hystérique, que 
j'ai présentée à la dernière séance de la Société présentait un tremblement’ épi- 
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leptoide de la plante du pied gauche et un clonus de la rotule tout à fait les 
mêmes que dans l'épilepsie spinale la plus typique due & une lésion médullaire 
ou cérébrale. Chez celte malade, ainsi que je l'ai indiqué dans une note ajoutée 
à ma communication pendant la correction des épreuves, la trépidation spinale 
etle clonus de la rotule ont été en diminuant rapidement à mesure que se 
remontait l'état général. Aujourd'hui ces phénomènes, qui auparavant étaient 
permanents, ne peuvent plus être obtenus lorsque la malade cst au repos. Si on 
la fait marcher pendant quelques minutes, ils réapparaissent et après un repos 
de quelque temps, dans la position assise, on ne peut les déceler à nouveau. 


X. Synovite crépitante professionnelle chez un boulanger. Contrac- 
ture limitée du long supinateur, symptomatique d'une inflam- 
mation sous-jacente de la gaine des vaisseaux radiaux, par I. Ilurt 
et P. LrIoNxe. 


Le malade que nous présentons cst un ouvrier boulanger, âgé de 30 ans, 
jouissant habituellement d'une bonne santé, n’ayant pas eu la syphilis, n'ayant 
pas la blennorragie ni de signes de tuberculose. {l a eu seulement à plusieurs 
reprises des troubles du côté du poignet, tantôt à droite, tantôt à gauche, 
troubles assez fréquents, nous dit-il, dans sa profession, où ils sont désignés 
sous Je nom de « rossignol ». Ces troubles consistent dans un gonflement au 
niveau du poignet, siégeant soit du côté dorsal, soit du côté palmaire, soit sur 
les deux faces à la fois, et s’accompagnent de crépitalions, à l'occasion des 
mouvements, d'où sans doute le nom de rossignol que leur ont donné ces 
ouvriers. Ce gonflement n'est qu’assez peu douloureux ; il gène modérément les 
mouvements, et disparaît assez rapidement en quelques jours, soit sous l’in- 
fluence d'une compression légère, soit par le repos. I! s'agit vraisemblablement 
d'une synovite sèche des gaines tendineuses du poignet ou at crépitant, assez 
fréquent dans certaines professions où les mouvements du poignet sont très 
développés ou très répétés. Dans les quelques recherches bibliographiques que 
nous avons faites à ce sujet, nous avons trouvé cetle synovite signalée chez les 
blanchisseuses, les menuisiers, les vignerons, les gymnastes, les maitres 
d'armes. les moissonneurs ; nous l'avons vue indiquée aussi chez les ouvriers 
briquetiers qui pétrissent et montent l'argile, travaillant par conséquent un peu 
à la façon des boulangers. Nous ne l'avons pas vue signalée chez les boulan- 
gers; il est vraisemblable cependant que sa fréquence n'a pas passé inaperçue 
chez ces ouvriers, puisqu'elle est assez grande, au dire de notre malade, et que 
dans sa profession on a donné un nom particulier et imagé à celte synovite (1). 

Notre malade a donc eu à plusieurs reprises des atleintes de rossignol, la der- 
niére au poignet droit, vers le 20 décembre 1905. Pour cette raison il dut inter- 
rompre quelque temps son travail et il ne le reprit qu'au commencement de 
janvier. Une semaine environ après l'avoir repris il commença à ressentir des 
douleurs sur le côté externe de l'avant-bras droit, vers l'union du tiers supé- 
rieur avec le tiers moyen, et peu de jours après il fut de nouveau obligé de s'ar- 
réter. Il se présenta à la Salpétriére. le 31 janvier. On constata alors au niveau 


(4) H est une autre maladie professionnelle à laquelle les mégissiers d’Annonay ont 
donné aussi le nom de « rossignol » : elle est due à une petite ulcération se développant 
à l'extrémité de la pulpe des doigts, est extrêmement douloureuse au point a’arracher 
des rris eux malades, d'où le nom qui lui a été donné, suivant Littré. La raison de cette 
appellation n'est donc pas la même que chez les boulangers, et la nature de l'affection 
est très différente. 
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de l’avant-bras droit une bosselure limitée à la moitié supérieure de la partie 
externe de cet avant-bras. 

il y avait là une contracture douloureuse du tiers moyen du muscle Jong 
supinateur. Les douleurs peu prononcées spontanéinent devenaient très vives à 
la palpation du muscle et aussi dans certains mouvements spontanés ou provo- 
qués, particulièrement la flexion forcée de l’avant-bras et la supination en par- 
tant de la pronalion forcée ; par contre on ne réveillait aucune douleur à la 
pression au niveau des os de l’avant-bras ou des masses musculaires profondes. 
L'examen électrique ne révélail aucune modification appréciable. Sauf une im- 
pressionnabilité exagérée, le malade ne présentait pas de stigmates patholo- 
giques. 

En face de cette affection localisée au tiers moyen du long supinateur, le dia- 
gnostic de myosite paraissait peu vraisemblable ; il s'agissait évidemment d'une 
contracture localisée et en l'absence de toute cause susceptible de l'expliquer 
on conclut à une contracture d'ordre névropathique. 

Au bout de quelques jours le malade fut perdu de vue; il ne revint à la Sal- 
pêtriére qu'à la fin de février. L'aspect de l'avant-bras malade s'était modifié : 
les téguinents élaient un peu rouges ; la contracture musculuire avait diminué ; 
le muscle long supinateur n’était plus douloureux, mais à la palpation profonde 
on sentait un empatement arrondi, large de trois travers de doigt environ et 
légèrement oblique en bas et en dehors. 

I} existait done une inflammation au-dessous du muscle long supinateur et 
cette contracture si particulière, limitée au tiers moyen du muscle, était symp- 
tomatique de l'inflammation sous-jacente. 

Il était difficile de localiser avec précision le siège de l'inflammation : elle 
pouvait occuper la loge des vaisseaux radiaux, mais dans ce cas elle aurait du 
descendre plus bas vers le poignet et affecier une forme allongée dans le sens 
de l’axe de l'avant-bras ; il paraissait plus logique, étant donnée la forme 
arrondie, la direction oblique en bas et en dehors de la région malade, de 
croire à l’inflammation d'une bourse séreuse développée entre le rond prona- 
teur et le long supinateur. Il est vrai que l’anatomie normale ne décrit en cette 
région aucune bourse séreuse ; mais on pouvait supposer qu'il s’en était déve- 
loppé une sous l'influence des efforts répélés de pronation el de supination que 
le malade était obligé d'accomplir dans l'exercice de sa profession de boulanger, 
et que c'était Yinflammation de cette bourse séreuse qui après une première 
période de contracture symptomatique donnait lieu à une deuxième période 
franchement inflammatoire. 

C'est dans ces conditions que nous avons présenté le malade à la Société de 
Neurologie. Depuis, les phénomènes inflammatoires étant devenus plus francs 
et une ponction exploratrice nous ayant montré l'existence de pus, le malade 
a été opéré et contrairement à nos prévisions c’est dans la gaine des vaisseaux 
radiaux, au-dessous du long supinateur qu'a été trouvé le foyer. Le pus, à 
l'examen direct, s’est montré sans microbes et n'a pas cultivé sur les milieux 
usuels en bactériologie. 

Nous avons cru devoir rapporter cette observation à la Société de Neurologie 
en raison de la synovite professionnelle curieuse qui a été à l'origine des acci- 
dents et surtout en raison de l'erreur de diagnostic à laquelle exposait la pré- 
sence de cette contracture limitée du tiers moyen du muscle long supinateur 
qui pendant plusieurs jours a été le seul symptôme d'une inflammation de la 
gaine des vaisseaux radiaux sous-jacents. 


SOCIRTE DE NEUROLOGIR 294 


\l. Ramollissement Cérébral; lésions des fibres du Faisceau Longi- 
tudinal inférieur, par M. Pizrre Manir. (Présentation de pieces.) 


Hémisphère gauche d'un cerveau atteint d'un ramollissement limité dans le 
voisinage du gyrus supramarginalis, s'enfonçant dans la substance blanche et 
coupant à ce niveau les fibres du faisceau longitudinal inférieur. Sur des coupes 
frontales faites en arrière de cette lésion on voit avec une extrème net.eté qu'il 
existe une dégénéralion dans la portion supérieure du faisceau longitudinal 
inférieur ; cette dégénération s'est donc faite d'avant en arrière, contrairement 
à l'opinion de quelques auteurs qui pensent que la dégénération de ce fuisceau 
se fait d’arriére en avant. Le cas présenté ici est donc confirmatif de la maniére 
de voir soutenue par le docteur Archambault (d'Albany) dans une des dernières 
séances de la Société de Neurologie. 


M. et Mme Desenine. — Nous avons pour notre part toujours défendu la thèse 
que le faisceau longitudinal inférieur, lorsqu’il se trouve sectionné dans les 
lésions en foyer du lobe temporo-occipital, dégénérait dans les deux sens, du 
côlé de la pointe occipitale et du côté de la pointe temporale et nous avons 
exposé celte opinion déjà en 1893 dans le tome fe" de notre Anatomte des centres 
nerveux (p. 780). Dans le tome II nous avons rapporté une série de lésions cor- 
ticales, sous-corticales et centrales intéressant la couche sagittale externe, soit 
dans son secteur occipital, soit dans son trajet pariétal ou temporal, soit au niveau 
des segments rétro et sous-lenticulaires de la capsule interne et avons 
démontré : 

4° Que les lésions corticalcs et sous-corticales du lobe occipital (voy. cas 
Courrière, p. 109, et cas Bras, hémisphère droit, p. 116), cntrainent une dégéné- 
rescence du faisceau longitudinal inférieur pouvant être suivie d'une part dans 
les segments rétro et sous-lenticulaires de la capsule interne et de là dans le 
pulvinar, le corps genouillé externe et la zone triangulaire de Wernicke; et 
d'autre part dans la substance blanche du lobe temporal. 

2- Que dans les lésions du lobe parictal (p. 123) qui sectionnent les couches 
sagittales, « on observe toujours une dégénérescence secondaire des couches sagit- 
tales se faisant dans les deux sens, du côté de la pointe occipitale d'une part et du 
côté du segment rétrolenticulaire de la capsule interne et du pulvinar d'autre 
part. Ce fait montre nettement que les couches sagittales du lobe occipito- 
pariéto-temporal contiennent à la fois des fibres corticifuges et des fibres corti- 
cipétes » 

3° Que les lésions de la partie moyenne du Jobe temporal (cas Neumann, 
p. 145 et 449) entraînent, entre autres dégénérescences, une dégénérescence du 
faisceau longitudinal inférieur « qui peut être suivie, d’une part, presque à la 
pointe temporale et à la partie inférieure de la capsule externe, et, d'autre part, 
jusqu'à la pointe occipitale. Ce faisceau dégénère par conséquent dans les deux 
seas (fibres corticifuges et fibres corticipétes). » 

4° Que les lésinns des segments sous-lenticulaire et rétro-lenticulaire de la 
capsule interne (cas Cogery, p. 176; cas Dautriche, p. 184) entraînent « en 
amont du foyer primitif une dégénérescence trés intense des couches sagittales 
externe ct interne (faisceau longitudinal inférieur et radiations thalamiques) 
pourant être suivie presque dans la pointe occipitale » (p. 184) : « Elle est due 
à ja dégénérescence des fibres qui, prenant leur origine dans le corps genouillé 
et le pulvinar, se terminent dans l'écorce du lobe temporo-occipital, ainsi qu’à 
In dégénérescence ascendante, rétrograde, cellulipéte, des fibres de projection 
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corticales qui se terminent dans le corps genouillé et le pulvinar (p. 476). » 

Le cas dont M. Marie nous présente aujourd'hui des coupes macroscopiques 
confirme donc complétement notre manière de voir. 

Il rentre dans la catégorie des lésions du lobe pariétal (2°) qui sectionnent 
les couches sagittales et entrainent une dégénérescence dans les deux sens, du 
côté de Ja pointe occipitale et du côté des segments rétro et sous-lenticulaires de 
la capsule interne. Ce que nous avons reproché et reprochons encore à M. Ar- 
chambaull, c'est la conception qu'il se fait du faisceau longitudinal inférieur. 
Cet auteur, en effet, considère ce faisceau, comme constitué exclusivement par 
des fibres provenant du corps genouillé externe. 


XII Application de la Méthode de Ramon y Cajal (Imprégnation 
à l'argent) à l'anatomie pathologique du cylindraxe, par M. Anvré- 
Tuomas. (Travail du laboratoire du prof. DrikRinx, Hospice de la Salpétriére.) 
(Communication publiée in ertenso comme travail original dans le présent 

numéro de la Revue neurologique.) 


XIH. « Psychose polynévritique » chez un Lépreux, par MM. De Beur- 
MANN, RouBiNnovitcH et GOUGEROT. 


A la fin d’une lépre mixte, tegumentaire et nerveuse, est apparu le syndrome 
décrit par Korsakoff. La lépre avait évolué en trois périodes : 1° Longue période 
de lèpre tégumentaire à éruptions successives peu prononcées n'ayant laissé 
comme reliquat que quelques lésions aux membres inférieurs et çà et là des 
macules isnlées. 2° En 1897, recrudescence terrible sous l’influence de causes 
ignorées, amenant progressivement tous les symptômes de la polynévrite, et, par 
iridochoroïdite double, une cécité bilatérale. 3° De janvier 1908 à octobre 
suivant, « psychose polynévritique », peut-être hâtée par l'isolement dans un 
hôpital Jusque-là, le malade n'avait pas présenté de troubles mentaux et on ne 
relève dans son enfance aucun signe de débilité mentale. 

Mais on retrouve dans sa famille la trace de la tare nerveuse qui a permis a la 
lèpre de provoquer la psychose : une sœur plus jeune que lui atteinte de lèpre est 
aussi aliénée. 

Le syndrome mental observé chez ce malade est Ie syndrome décrit par Korsa- 
kolf, quelle que soit la pathogénie qu'on lui attribue. {l est caractérisé par l’amneésie 
anlérograde contrastant avec l'intégrité de la mémoire des fuils anciens; l'affauiblis- 
sement intellectuel; des manifestations délirantes à point de départ hallucina- 
toire. 

L'existence de la « psychose polynévritique » étant établie dans la lèpre, 
toutes les formes cliniques des polynévrites en général peuvent donc s’observer 
dans l'infection hansénienne. Mais de par sa nature lépreuse, la lenteur et la 
fatalilé de son évolution, la polynévrite hansénienne se distingue de toutes les 
autres. De inème, la psychose qu'on y observe présente des particulurités 
cliniques qui l'individualisent des autres « psychoses polynévriliques » : début tardif, 
pronostic fatal, fixilé de l'état cénesthésique fait de dépression et de mélan- 
colie parce qu'il est la continuation de l’état normal psychique du lépreux, con- 
traste entre cette fixité et la fugacité des impressions due à l’amnesie antéro- 
grade. 

L’autopsie a montré d’une part des lésions spécifiques et bacillaires des nerfs, 
une polynévrile mixte inierstilielle el parenchymateuse due au bacille de Hansen; 
d’autre part, des lésions très légères, à peine prononcées et non caractéristiques 
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des centres nerveux, chromatolyses diffuses finales, cadavériques ou agoniques. 
Pas de lésions interstitielles, pas de neuronophagic, pas de dégénérescence des 
cordons, pas de lésions de vaisseaux, pas de bacilles. 

On ne peut relever que deux points : 

4° Dans la pie-mère cérébrale, autour de certains vaisseaux, à l'entrée des 
sillons, les cellules conjonctives jeunes et mastzellen sont plus nombreuses que 
normalement, ce qui témoigne pour certains d’une toxémie. 

2° Le canal épendymaire de la moelle est remplacé par un a:nas cellulaire que 
MM. Joffroy et Achard ont décrit sous le nom de my élite periépendymaire, et qui 
pour beaucoup d'auteurs n'aurait pas de caractère pathologique. 

Le rein présente des lésions légères interstitielles, le foie est gros, atteint de 
sclérose péribiliaire (lépreux ou banale ?) 

La pathogénie de cette psychose est trés discutée; beaucoup en font une 
toxémie sans rapport avec les lésions polynévritiques. La banalité des lésions du | 
centre ne nous permet pas ici de trancher. 

Donc, à côté du psychisme normal du lépreux, fait de dépression et de mélan- 
colie, si bien analysé par Xavier de Maistre dans son Lépreux de la cilé d'Aoste, 
il existe des altérations psychiques pathologiques ; le syndrome décrit sous le 
nom de psychose polynévritique est l’une d'elles; nous en avons rassemblé 
d'autres, dont nous nous proposons de poursuivre l’élude. 


XIV. Sur deux cas de Tics convulsifs persistant dans le Sommeil, 
par R. Crucuer (de Bordeaux). 


La persistance ou Ja disparition des tics dans le sommeil est un caractère qui 
jusque dans ces dernières années semble avoir peu frappé l'attention. Quelques 
observalions de Graves, François, Erb, Raymond signalent incidemment la 
persistance du tic dans le sommeil; quelques autres de Roth, Gilles de la 
Tourette, Pitres, Chabbert, Raymond notent sa disparition, mais dans la 
plupart des cas aucune recherche n’a été faite à ce sujet. 

Les auteurs de traités généraux, ou même des mémoires consacrés à l’élude 
des tics, ne paraissent pas mieux fixés à cel égard. Certains ne disent rien : 
Eulenburg, Niemeyer, Rosenthal, Oppenheim, Gowers, Noir, Brissaud. La 
plupart sont évasifs: c'est ainsi que Romberg, Valleix, Axenfeld, Jaccoud, Erb, 
Eichhorst, Gintrac, Letulle, Troisier, Grasset et Rauzier, Bernhardt admettent 
que les secousses musculaires disparaissent le plus souvent pendant la nuit, 
mais qu'elles peuvent aussi par exception se produire dans le sommeil. | 

Guinon est plus catégorique : « Le sommeil arrête toujours les mouvements, 
et nous n’avons connaissance d'aucun fail dans lequel le patient aurait élé agité 
de mouvements convulsifs étant endormi. » Pour Dejerine également, « les tics 
cessent pendant le sommeil ». 

Ces quelques citations montrent que si les uns admettent la persistance possible 
des tics dans le sommeil et les autres leur disparition, il n’a guère été recherché 
exartement dans quels cas de tics cette persistance existe, et dans quels cas elle 
manque. Oppolzer avait bien signalé en 1861 que le sommeil faisait cesser les 
tics convulsifs facial central et facial réflexe, tandis qu'il n’empéchait nullement 
le tic facial d'origine périphérique (4); mais ce sont surtout les travaux de Meige 
et Feindel qui en séparant, en 1898, le spasme du lic, indiquèrent que le spasme 


(1) Orrouzer, Krampf des Gesichtsnerven, tic convulsit, Allgem. Wiener Mediz inische 
Zeit., 1861, n° 10, p. 78. 
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persistait dans le sommeil, tandis que le tic au contraire cessait dans les mèmes 
conditions. « Ce que l’on peut affirmer, écrivent-ils dans Les tics et leur traile- 
ment, en 4903 (p. 470), c’est qu'un vrai lic disparait toujours pendant le sommeil. » 
La même opinion est défendue par Meige dans la récente édition du traité Bou- 
chard-Brissaud (tome X, p. 327, 1905). 

Contrairement à cette opinion, nous avons toujours soutenu depuis notre 
thèse en 1904-23 (p. 34-32), que les tics pouvaient persister exceplionnellement 
dans le sommeil. L'an dernier, nous avons même consacré un article à cette 
question (1) ; mais il s'agissait dans la circonstance de mouvements rythmés 
pour lesquels l'épithète de tics nous paraît êlre avantageusement remplacée 
par celle de rythmies (2). Il n’en est pas ainsi dans les deux cas de tics persis- 
tant dans le sommeil que nous allons rapporter, qui ne sont nullement ryth- 
miques, et qui appartiennent à la catégorie des tics convulsifs de façon indiscu- 
table : il nous semble donc intéressant d'en donner ici la relation. 


OnsERVATION I, — (Résumé). Raymond N... 43 ans. dont le pere s'est suicidé ot dont 
la mère est hystériquo, frère d'une «sœur tiqueuse, présente depuis l'âge do 5 ou 6 ans 
des tics couvulsifs variés qui avaient été pris au début pour de la chorée. Ces tics con- 
vulsifs, qui ont disparu presque complètement à plusieurs reprises, ont recominencé en 
avril 1905 ; à ce moment, le sujet clignait des yeux, fronçait les sourcils, reniflait brus- 
quement, élevait vivement la commissure labiale gauche, puis la droite, faisait la moue; 
il avait aussi des secousses dans les muscles du cou, en dénégation, en affirmation, en 
rotation; il haussait convulsivement les épaules, projetail le tronc en uvant puis le 
ramenait en arrière; avait des tics divers dans les mains ainsi que dans la marche, un 
tic de toux, etc. Tous ces tics se succédaient de façon incessante, variant à chaque ins- 
tant en amplitude, en violence et fréquence, et sans ordre systématique. L'attention sous 
toutes les turmes, la vue du médecin, les mouvements respiratoires (récitation, lecture, 
respiration et expiration rythinévs), le décubitus horizontal, elc., atténuent ces tics 
netlement. Lx tante de l'enfant int-rrogée sur le fuit de savoir si l'enfant tiquait dans son 
somuicil, répondit qu'elle n'en suvait rien; aussi pour se rendro cumpte de la chose sur- 
veilla-t-elle “troitement dans les jours qui suivirent le sommoil du sujet. 

A ce moment (inai 1905), le tic convulsif qui prédominait sur les autres était carac- 
térisé par une secousse extrêmement violente et brusque de la tête cn arrière, qui lancait 
l'occiput avoc force vers la colonne cervicale : la violence était si considérable que l'en- 
fant, à chaque secousse, éprouvait des douleurs vives dans la tête. La surveillance prati- 
quée à cette époquo dans la nuit permit à la tante de Raymond de constater que ce 
tic de la tète persistait durant le souuneil. Toutes les domi-leures environ, l'enfant, les 
yeux clos, sans bouger les paupitres ni les muscles du visuge, projetait sa léte en avant 
puis la rejetait brusjuement en arrièr., reproduisant exactement le tic qu'il faisait dans la 
journée. Ce tic se répétuit deux ou trois fois de suite, accompagné parfois de haussement 
- des épaules, puis l’occiput reprenait contact avec l’oreiller, dont il s’ctait éloigné quelques 
seconiles, pendant la duréo des secousses. Le tronc lui-wième se déplaçait à peine, 
l'enfant ne se mettant jamais assis sur son séant afin de tiquer plus à son aise. Los 
mouvements étaient moins intenses et plus linités que le jour dans leur amplitude. Au 
réveil, le sujet n'avait souvenance de rien. Enfin, la lante a remarqué que les tics dans 
lo sommeil n’ont pas duré plus de dix jours, et qu'ils ont coïncülé avec l'époque où, 
dans l'état de veille, ils.se sont montrés les plus violents. Il faut cependant noter qu'à 
partir de ce moment la surveillance du sommeil de l'enfant s'est beaucoup relachée. 

En juillet, aprés uno période d'acalmie, Raymond a commencé à poussor des cris 
tantôt inarliculés (ou, hé, euh ..), tantôt articulés sous forme de syllabrs varices (ce, la, 
deu, que. etc ): en même temps, apparurent de l'écholalie, puis de l'échakinésie, sans 
coprolalie. Ces phénomènes s'amendérent pendant un séjour de deux mois sur les bords 
du bassin d'Arcachon : mais reprirent avec une nouvelle intensité dès le retour à Bor- 
deaux, au d“but d'octobre. A la mi-octobre, les crises étaient si incessantes que l'enfant no 
pouvait plus rester à l’école ; et la tante de Rayniond, après avoir tenté en vain tous les 


(1) Tics et sommeil, la Presse médicale, janvier 1905. 
(2) Contribution à l'étude des rythmies d'habitude du sommeil etc., Gaz. hebdom. des 
Sciences méd. de Bordeaux, 18 février 1906. 
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moyens pour le calmer, en désespoir de cause, très énervée elle-même par ces cris inin- 
terrompus, se décida à le faire hospitaliser. Il entre effectivement à l'hôpital des 
Enfants, service du professeur Moussous, le 24 octobre 1905, où il est resté jusqu'en jan- 
vier 1906. Il quitte l’hôpital à cette époque, sensiblement am:lioré, mais dès son retour 
chez lui, tout est à recommencer. Actuellement il est de nouveau en traitement, sous 
notre direction, à l'hôpital suburbain des Enfants près Bordeaux. 

Ainsi que nous l'avons élabli, dans la conférence clinique que nous avons faite sur ce 
malade le 2 décembro dernier, il s'agit, à n’en pas duuter, d'un cas de « maladic des tics 
convulsifs » ou de Gilles de la Tourette (4). En ce qui concerne spécialement la question 
qui nous occupe, il ne scmblo pas durant le séjour de près de deux mois fait par Raymond 
à l'hôpital, que les tics se soient reproduits durant le sommeil: il importe toulefois de 
remarquer que la surveillance nocturne ne fut pas exercée d'une façon étroite ni régu- 
liére, et aussi que les tics du visago, de la téle et des autres parties du corps avaient 
beaucoup perdu de leur intensité. 


Osservation Il. — Roger D., 8 ans, nous est adressé cn juillet 1905 par le docteur 
Bousquet pour tics convulsifs. 

Antécédents hérédilaires et personnels. — Lo père a 52 ans: employé à la garo du Midi; 
il ne boit pas. mais aurait eu il y a six ans une congestion pulmonaire, depuis laquelle 
il s’enrhume facilement. Pas nerveux. Ne serait pas syphilitique. La mère, giletiére, n'a 
jamais été malade, mais est très vive, nerveuse : elle n'a pas eu cependant de crises con- 
vulsives, même élunt jeune. Elle n’a eu qu'un seul enfant, le malado; jamais de fausses 
couches. 

Roger a élé nourri au sein pendant 18 mois. [Il a eu quatre crises de convulsions : à 
8 mois, à 14 mois, à 5 ans, à 7 ans et domi ; elles ont eu lieu ordinairement la nuit: la 
respiration s'embarrasse, devient stertoreuse, la figure est pile, la téle ronversée en 
arrière, le tronc raide: pas de mouvements cloniques ; pas d’incontincnce des malières ou 
des urines; la durée nc dépasse pas deux à trois minutes. Le lendemain de ces criscs, l'en- 
fant se plaint de céphaléc. — Rougeole à 5 ans, à lu suite de laquelle il a toussé pendant 
quelques mois. — À toujours été très nerveux, se mettant facilement en colère, ayant des 
colères « noircs », mais sans perle do connaissance. Uxtrémement remuant à tout âge. 

Histoire de la maladie, — Les mouvements ou tics n'ont apparu qu'il y a six mois, 
localisés à In téte, sans cause connie : la léle était alors projetée brusquement de gauche 
à droite, puis elle revenait viveinent sur la ligne médiane. Ces mouvements n'ont pas 
cessé depuis. Plus ou moins brusques, violents selon les moments, ces tics se répèlent 
à intervalles irréguliers mais généralement très courts; parfois isolés, ils se sucrèdent 
parfois de façon inintcrrompuc. Du côté des yeux, on a remarqué quolques clignements 
s'accompaguant, depuis quelque temps, de petites serousses des ailos du nez et de la 
lêvre supérieure. Pas de tics dans tes pieds ni dans les mains. 

Etat actuel (22 juillet 1905) — Enfant de teint anémique. vif, remnant, répondant avec 
intelligence. On constate effectivement, à certains moments, une brusque secousse de la 
tête qui va de gauche à droite, puis de droite à gauche. Ce tic se produit tantot isolément, 
tantôt plusieurs fois de suite, mais sa répétition se fait à intervalles toujours irréguliers : 
it ne s’agit donc pas de mouvements rythmiques On note aussi parfois du clignement, et des 
mouvements cloniques des ailes du nez, des commissures labiales. Ces divers mouve- 
ments, variables d'un instant en l'autre, cn amplitude, en intensité, en fréquence, sont 
incessants et se reproduisent de façon illogique, absurde. mais irrésistible. impérieuse. 

L'attention, la vue du médecin, la gymnastique respiratoire sous ses diverses formes 
(chant. lecture, récitation, numération. inspiration et expiration rythmées), le décubitus 
horizontal (en dehors du sommeil), atténuent les tics. Danx la station assise, ou la station 
debout, au repos, il y aurait plutôt une légère exagération. Pendant la marche, il semble 
qu'il y ait diminution. Tous les actes physiologiques sont possibles : l'enfant peut parfai- 
tement manger et boire sans l'aide de personne; il cxécute sans la moindre hésitation 
tous les exercices qu'on lui commande. Quand il est dans ses mauvais jours, son chapeau, 
son faux-col, le haut de son tablier l’agacent et exagéront ses-tics : on est oblig de lui 
enlever son faux-col, de lui échancrer le col de son t: blier. A certains moments, les 
scrousses sont tcllement puissantes que, même en prenant la téte et on la fixant avec les 
mains, on ne peut Îles empêcher de se produire. 

Le sommeil atténue les tics d’une façon considérable, mais ne les fait pas disparaitre 


(1) Cetlo leçon clinique paraitra prochainement in exlenso dans les Archives générales 
de médecine; on y trouvera tous les détails de l'observation. 
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complétement. La mère a remarqué, à plusieurs reprises, que le tic de renversement de la 
tête en arrière avait lieu la nuit à des heures variables. L'enfant endormi, les yeux clos, 
sans cris, sans cauchemars, se met alurs sur son sant et, une fois assis, exrcute trois 
ou quatre mouvernents brusques de la tête en arrière, puis se remet dans le décubitus 
horizontal, et continue son sommril. Cos phénomènes se sont reproduits jusqu'à huit et 
dix fois par nuit; il est assez difficile de savoir s'ils existaient de façon constante, parce 
que la mère n'a pas veillé systématiquement son fils, mais ce qu'il y a de certain, c’est 
que, depuis six mois, la constatation a élé faite assez souvent ct à des époques dilTé- 
rentes. L'enfant ne se souvient d’absolument rien au réveil. 

L'examen des organes des sens ne montre rien de particulier: le cœur, les poumons, 
les appareils digeetif et génito-urinaire sont en bon état. Sensibilité intacte sous tous sen 
modes. fu côté des réflexes, le pharyngien est vif, les rotuliens normaux, les abdominaux 
diminués; les réflexes pupillaires à la lumière et à l’acconmodation sont conservés; 
hippus léger. 

L'intolligence de Roger est vive; mais il est craintif, a très pour la nuit; il est affec- 
tucux, a les pleurs et la gaieté faciles, change constamment d'id'o, est extrêmement 
remuant, agité. C'est le prototype des enfants terribles : si, dans un tramway, le chapeau 
d'un voyageur se trouve à sa portée, il no peul s'empècher de le jeter par la portièro: 
aperçoit-il une bicyclette contre un mur, vite à grands voups de pied il la reuverse à 
terre; si, devant lui marche une feinme dont la robe tralne, aussitôt il court y poscr les 
talons dessus: quand il e-t sur une passerelle, ila uno envie folle de passer ses janibes 
et son corps à travers les barreaux de la balustrade pour se jeter à l'eau: quand il ren- 
contre des petits garcons ou, de préférence des petites filles, il se précipite sur eux, les 
brutalise. leur tire les choveux ct même los gifle ; les devantures des magasins sont mises 
à sac, les chiens ct les chats roués de coups, elc.. etc. 

Soumis dés juillet à la gymnastique respiratoire, enfant a èlé presque guéri au bout 
de deux à trois semaines de traitement. Malheureusement, après cette acralmie, le tic 
récidive, sous une forme, il est vrai, atténuée : on voit les épaules so soulever tandis que 
la tête tourne de draile à gauche, puis de gauche à droile, mais ces mouvements n'ont 
ni la brusquerie, ni l'intensité, ni la fréquence de ceux du tic précédent. Quelques jours 
plus tar! cependant, Roger, pris de fièvre, est obligé de s’aliter : les tics cmpirent 
aussitôt, se répétant avec violence. d’une façon incessante; il s’asseoit alors sur soa lit 
toutes les trois à cinq ou six minutes, et, dans cette atlitude, préxente toule une série 
de secousres au niveau de la tête et des épaules, qui ne sont que l’exagération des tics 
précédents; il se replace ensuite dans le décubitus horizontal, attitude dans laquelle 
cesse tout mouvement convulsif : mais au bout de quelques minutes de repos, il se met 
à nouveau sur son séant pour recommencer ses lis, et ainsi de suite pendant trois jours. 
Ce qu'il y a de très particulier à signaler, c'est que. durant ces trois jours, les tics se sont 
reproduils sans discontinuer, aussi bicn à l’état de veille qu’à l'élat de sommeil Puis, au 
sortir de cette période fébrile, les tics se sant notablement atténnés; l'enfant a pu 
reprendre sa vie habituelle; enfin, au bout d'une quinzaine de jours, les mouvements 
convulsils avaient presque totalement disparu dans l'état de veille et l'état de som- 
meil. 

Nous avons revu l'enfant en septembre dernier, puis dans le courant de février 1906 : 
il est toujours vif et nerveux, mais ses tics n’ont pas reparu. 


or 

ll résulte de ces faits : 

4°) La persistance des tics convulsifs, au moins dans certains cas, peut exister 
dans le sommeil. Il nous parail impossible, dans tes deux cas que nous venons 
de rapporter, de ne pas accepter Je diagnostic de tics convulsifs : il s’agit, en 
effet, de mouvements figurés non rythmiques, qui varient d'un instant à l'autre 
dans leur ainplitude, leur violence, leur fréquence, leur répétition; de plus, 
l'observation I constitue un exemple de « la maladie des tics convulsifs », ou de 
Gilles de la Tourette, absolument typique; et dans l'observation II, les mouve- 
ments, moins généralisés, appartiennent indisculablement à la catégorie des 
tics convulsifs par leur symptomatologie, leur évolution et l'influence qu'exercent 
sur eux la volonté et les agents modificaleurs. Donc, si l’on ne peut hésiter sur 
le diagnostic porté à l'état de veille, comment hésiter sur le diagnostic pendant 
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le sommeil, puisque Ics phenomeénes, dans les deux conditions, sont exactement 
de mème ordre ? 

I) importe toutefois de rcimarquer que, dans le sommeil, Ics tics convulsifs 
sont moins brusques, moins fréquents que dans l'état de veille, et semblent se 
montrer d'une façon temporaire, coincidant surtout avec les périodes où les tics 
convulsifs révétent, à l’état de veille, la plus grande intensité. 

2°) La persistance du tic convulsif étant admise dans le sommeil, il faut main- 
tenant rechercher comment on peut l'expliquer. 

a) Depuis longtemps, on a rapproché les mouvements du tic de ceux de la chorée, 
en faisant observer que, dans l’un et l'autre cus, ils disparaissent dans le som- 
meil. Cependant, il existe entre les deux ordres de mouveinents une différence 
essentielle : dans la chorée, en effet, le mouvement s'effectue en dehors de la vo- 
lonté du sujet qui n’a conscience de ce mouvement qu'après son exécution; dans 
le lic, au contraire, le mouvement a lieu malgré la volonté du sujet, c’est-à-dire 
que le sujet résiste et lutte pour ne pas accomplir un geste ou un actc qu'il juge 
inutile et absurde, mais il finit par l’exéculer, quoique malgré lui, et en ayant 
pleinement conscicnce de son exécution. 11 résulle de ceci que le mouvement du 
Liqueur est un mouvement toujours plus ou moins conscient avant l'acte, et ceci 
a son importance: ear dans le sommeil, ln consricnce n'est qu'affaiblie; par 
suite, on peut s'expliquer qu'un mouvement, un tic très intense à l’élat de veille, 
puisse surgir dans la conscience, diminuée durant le sommeil, et soit susceptible 
alors de se reproduire atténué, et comme au prorata de la conscience endormie. 
Il ne saurait en etre de même du mouvement choréique, qui est indépendant de 
la volonté consciente. 

b) Une autre explication peut élre fournie par l'état de rêve. On conçoit qu’un 
mouvement répété à saliélé, et avec une violence inaccoutumée, à l’état de 
veille. puisse renaître dans le sommeil sous forme de rève, et que ce rêve soit 
mis en action. Mais là encore, comme dans l'hypothèse précédente, il s'agit de 
mouvements qui sont fonction d'une conscience atténuée. 

3°) Une autre question à se poser est celle-ci : cominent se fait-il que les tics 
convulsifs ne soient pas plus fréquemment observés dans le sommeil? Les tics 
ne sont, en effet, le plus souvent, que des mouvements d'habitude; or, on sait 
aujourd'hui, ainsi que nous l’avons montré, combien sont peu rares les habitudes 
du sommeil. Parmi ces habitudes, les attitudes sont évidemment les plus com- 
munes: mais les mouvements ne sont pas exceptionnels : et parmi ces mouve- 
ments d'habitude du sommeil, pourquoi, je le répète, les tics sont-ils à peu près 
inconnus? 

a) La première raison qui vient à l'esprit trouve son explication dans une 
difficulté pratique réelle, comme dans tout ce qui touche à l'étude du sommeil. 
Quand on interroge, en effet, les parents ou les proches pour savoir si les tics 
des sujets qu'ils viennent faire examiner persistent dans le sommeil, ils répon- 
dent souvent par la négalive : en réalité, ils n'ont exercé généralement aucune 
surveillance nocturne sérieuse, comme on s’en convainc rapidement. On sait 
bien aussi que cette surveillance elle-même du sommeil, dans l'immense majo- 
rité des cas, ne peut être que relative. Par suite, on doit se montrer tris réservé 
dans lutilisaion de documents de ce genre. 

b) Bien que Ja documentation soit donc assez malaisée par suite des diffi- 
cultés d’information que nous venons de mentionner, je crois néanmoins que 
les tics convulsifs sont rares dans le sommeil pour les raisons suivantes. 

Les mouvements d'habitude du sommeil, nous l'avons dit, sont relativement 
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fréquents ; mais ce qu'il y a de très particulier dans ces mouvements, c’est qu'ils 
sont généralement rythmés : et pour cette raison nous avons proposé de les 
désigner sous le nom de rytkmtes, dont les caractères sont différents des tics. 
Bien plus : ces rythmics, sont presque toujours rythmées par la respiration : 
ronflement, humage, bruits de souffle, reniflement, balancements inspiratoires 
el expiratoires, etc. Or, on connaît bien aujourd'hui, depuis les recherches du 
professeur Pitres et nos propres recherches, l'influence frénalrice remarquable 
qu'a sur les tics convulsifs la gymnaslique respiratoire rythmée. On s'explique 
donc parfaitement, en dernière analyse, que les tics convulsifs aient peu de ten- 
dance à persister dans le sommeil, puisque durant le sommeil, les mouvements 
respiratoires sont essentiellement réguliers et rythmés; et l'on s'explique 
aussi que les mouvements d'habitude qui sont le plus fréquemment observés 
dans le sommeil, soient précisément ceux qui sont rylhmés par la respiration. 


M. Henny Meur. — Les faits que vient de rapporter M. Cruchet, ainsi que 
ceux qu'il a relalés l'an dernier, sont très intéressants. La persistance des 
« mouvements nerveux » pendant le sommeil mérite en effet d'être contrôlée 
avec soin. 

Le spasme facial, par exemple, persiste pendant le sommeil. Inversement, les 
tics de la face disparaissent pendant le sommeil. Je ne connais pas encore 
d'exception à cette régle ; elle demeure un bon élément de diagnostic entre les 
tics et les spasmes de la face. 

Quant aux « mouvements nerveux » qui produisent des déplacements de 
l'extrémité céphalique, ils me paraissent mériter une altention toute spéciale. 
Les uns, en effet, comme les brusques secousses de hochement, si fréquentes 
chez les jeunes tiqueurs, sont cerlainement comparables aux autres petits tics 
de l'enfance. D’autres, au contraire, mouvements de flexion, d’extension ou de 
rotation, plus amples, de la tête et du cou, ont une allure clinique un pou par- 
ticuliére. Et, pour ma part, j'hésite souvent à les assimiler complètement aux 
autres tics, surtout lorsqu'on les observe chez de très jeunes sujets, avant l’âge 
de six ou sept ans auquel apparaissent en général Jes petits tics de l'enfance. 

Lorsqu'ils coexistent avec d'autres tics de Ja face et du corps, comme dans 
les cas de M. Cruchet, on peut assurément les considérer comme des tics du 
cou. 

Muis il faut se rappeler que ces mouvements affectent parfois l'allure rythmique. 
Nous avons dit, depuis longtemps déjà, que ces « tics rythmiques » nous paruis- 
saicut appartenir à un groupe spécial. M. Cruchet leur a récemment consacré un 
excellent travail, en proposant de les désigner sous le nom de rythmies. 

Assurément, tous les « mouvements nerveux » de la téte et du cou ne sout pas 
nécessairement rytlhimés; mais, même s'ils ne sont pas rythmiques, je suis porté 
à croire qu'ils ont toujours une signification clinique spéciale; j'ajoute qu'en 
pareil cas le pronostic doit être plus réservé. 


M. Cuucusr. — Hi existe en effet tout un groupe de mouvements d'habilude, 
qui se rencontrent surlout chez les enfants, qui sont essentiellement rythmiques 
ct ne se monlrent que pendant le sommeil. Je les connais d'autant mieux que je 
suis peut-être le premier à avoir attiré l'attention sur eux et qu'en les désignant 
sous Je nom de rythmies j'en ai proposé la définition suivante : « Les rythmies 
sont des mouvements simples uu combinés qui, chez un sujet donné, et pendant un 
cerlain temps, se reproduisent sensiblement identiques d eux-mêmes, en nombre, en 
vilesse, en intensilé, el se succèdent à des intervalles de temps égaux. C'est dire que 
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je sépare moi-même trés nellement ces « mouvements rythmiques » des tics et 
des stéréotypies. 

Mais dans les deux cas que je viens de rapporter, il me parait difficile d’ad- 
mettre un autre diagnostic que celui de tics convulsifs. Le diagnostic de tics 
convulsifs, qui ne peut soulever l'ombre d’un doute à l’état de veille, ne saurait 
être suspecté parce que le sujet est endormi. Et c'est précisément parce que ces 
cas ne sont pas des rythmies, mais des tics véritables, qu'ils sont tout à fait inté- 
ressants, étant donné que, moi aussi, je considère la persistance des tics dans 
le sommeil comme vraiment exceptionnelle. 


M. Henny Meier. — Je suis entièrement d'accord avec M. Cruchet. I! est 
incontestable que ses deux malades sont des tiqueurs. 

Aussi le seul fait que je tiens à souligner est-il le suivant : 

Parmi les tics, les seuls dont M. Cruchet ait noté la persistance pendant le 
sommeil sont des mouvements de la téle et du cou. 


M. Brissaup. — Les mouvements convulsifs de la tête et du cou ont en effet 
des caractères spéciaux dont Duchenne (de Boulogne) avait été frappé. 


XV. Dilatation Pupillaire associée dans les mouvements de latéra- 
lité des globes oculaires, par AL. OBrkGtA, professeur à la Facullé de méde- 
cine de Bucarest. (Communiqué par M. GiLBrRT BALLET.) 


Nous nous proposons d'attirer l'attention sur le phénomène suivant qui, à 
notre savoir, n’a pas été éludié jusqu'à présent. 

Lorsque l'on porte les yeux à droite ou à gauche pour regarder un objet 
plaré dans la partic Jalérale extrême du champ visuel, on observe en méme 
temps, d’une façon très nette, lu dilatalion graduelle associée des deux pupilles. 
Cette dilatation est d'habitude assez marquée et d'autant plus prononcée que le 
globe approche de Ja limite extréme du mouvement latéral. Si, à présent, les 
yeux reviennent à la posilion normale (regard en avant), on voit Jes pupilles 
se rétrécir assez vile. 

Pour éviter toute objection relative aux différences d'intensité lumineuse, nous 
posons les conditions suivantes d'expérimentation : 

4° Le sujet est placé dans une chambre, tournant le dos à la fenétre unique, 
par laquelle pénètre la lumière diffuse du jour ; les murs que le sujet regarde 
sont de couleur et de distance égales. Un objet donné est présenté à la distance de 
la vision distincle au centre, puis aux extrémités latérales du champ visuel. La 
tête doit rester fixée. 

2° Le sujet est placé dans la chambre obscure et devant ses yeux est promenéc 
une source de lumière d'intensité et de distance constantes, qu'il doit suivre du 
regard, la tête étant fixée. Inversement, le sujet regardera fixcment la lumière 
immobile, tandis qne sa téle sera portée successivement dans la rotation droite 
ou gauche cxtrèmes. Nous préférons ce deuxième procédé. On peut l'expéri- 
menter sur soi-même moyennant un miroir. On réussit tout aussi bien quand 
l'un des yeux est fermé. 

Dans les deux façons d'expérimenter, les résullats sont identiques. Les 
pupilles se dilatent graduciiement, d'une façon quelque peu lente, pour acquérir 
parfois des dimensions considérables. 11 faut souvent plusieurs secondes pour 
ulteindre Ja limite maxima de dilatation donnée. Ajoutons que ce degré de 
dilatation varie d'après les personnes et surtout leur état pathologique. 

L'explication de ce phénoméme pourrait ètre fondée, entre autres, sur la 
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relation directe et étroite entre la sensibilité de la rétine à la lumière el les 
mouvements de l'iris à l’état normal. Par suite de l'éducation et de l’évolution, 
une partie de la rétine atteint un degré de sensibilité à la lumière de beaucoup 
supérieur au reste : c’est la macula lutea. Dans le regard en avant l’image de 
l'objet se forme précisément sur cette macula, la sensibilité à la lumière étant 
ici maximale (contraction de convergence). Si l’on fait, par contre, tourner le 
regard dans une position de latéralilé extréme, l'image tombera sur une partic 
de la rétine d’aulant plus éloignée de la macula, et par cela mème moins seu- 
sible à la lumière : les pupilles se dilateront en proportion. 

Nous avons étudié et nous étudions ce phénomène dans différents cas de 
maladie, à la section d'hôpital que nous dirigeons et dans une série d’autres 
cas. Il nous semble pouvoir dire que ce procédé d'examen offre un assez pré- 
cieux moyen de contrôle des réactions pupillaires. Les résultats de cet ordre de 
recherches devant ètre exposés ultérieurement, nous pouvons formuler, d'ores ct 
déjà, le fait que dans une série de cas cette modalité particulière du réflexe 
pupillaire parait ètre l’une des premières à se désorganiser, tandis que dans 
d'autres, elle parait persistor dans certaines limites, méme après l'apparition du 
signe d’Argill Robertson. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 5 avril, d 9 heures du matin. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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_ RECHERCHES SUR LA REGENERESCENCE DES NERFS PERIPHERIQUES 


PAR 


G. Marinesco ct J. Minea. 


I) y a plus d’un an que nous avons appliqué la nouvelle méthode de Cajal à 
l'étude des phénomènes de la régénérescence consécutifs aux lésions des: 
nerfs périphériques, des racines et de Ja moclle. Le résullat de quelques-unes: 
de ces éludes a été consigné dans un travail publié en collaboration, paru au 
mois de seplembre 1905 (4), et dans un article publié par l'un de nous an mois 
de décembre dernier (2). dans cetle revue même. A la suite de ces recherches, 
nous avons été amenés à admettre l'existence de la régénérescence dile « au- 
fogene ». I est vrai que, contrairement à Bethe et à d'autres auleurs, nous 
n'avons pas dénié pour cela à la cellule nerveuse le rôle trophique qu'elle exerce 
sur les fibres qui constituent les cylindraxes. Les faits qui nous avaient semblé 
militer en faveur de cette régénérescence élaicnt les suivants : 4° la présence 
de fibres de nouvelle formation à l'intérieur des cellules et des bandes proto-: 
plasmiques dérivées de la multiplication des cellules des gaines de Schwann ; 
2° l'existence de fibres de nouvelle formation dans le bout périphérique des 
nerfs arrachés avec les ganglions et avec les racines antérieures. En outre, 
nous avons décrit quelques détails nouveaux de structure, tels les boules termi- 
nales, les appareils en spirale, les bifurcations des fibres nerveuses, etc., etc., el 
nous avons insisté aussi sur le rôle considérable joué par les noyaux des gaines 
de Schwann dans le mécanisme de la régénérescence, aussi bien dans le bout 
périphérique que dans le bout central. Presque en même temps que paraissait - 
notre travail, deux mémoires ont été publiés, l'un de Perroncito (3), l’autre 
de Cajal (4), dans lesquels les auteurs défendent la théorie classique de Waller 
sur Ja régénérescence. Au mois de novembre 1905, Cajal a communiqué à la . 


(4) MM. Manixesco et J. Minka. La loi de Waller et la regénérescence autogène. 
Extrait de la Rerista Sticulilor Medicale, n° 5, sept. 1905. 

(2) G. Mantnesco. Recherches sur la régénérescence autogène. Rerne Nenrologique, 
15 décembre 1905. 

(3) Pennonciro. Sulla questionc della regenerazione autogena delle fire nervose. Pavie, 
1905. Bulletino della Socicta Mediro-Chirurgira di Pavia. 

(4) R. v Casa. Mécanisme do la régénérescence des nerfs ct Critiques de la théorie de 
Fautorégénéralion des nerfs. Comple rendu dr la Société de Biologie, 17 novembre 1905. 
Paris. 
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Société de biologie ses conclusions principales sur le mécanisme de la régé- 
néralion des nerfs, el au mois de décembre (4) a paru son travail complet sur 
le méme sujet. Cajal constate que, chez les animaux jeunes, on observe de 
façon trés nette et dès le débul de la deuxième semaine que les cylindraxes 
du bout central s’uccroissent en formant des fibres dépourvues de myéline, ces 
derniéres traversent la cicatrice et pénètrent dans le bout périphérique. Ce 
processus s‘accomplit malgré tous Ics obstacles opposés à la réunion : résec- 
tion, écarlement des segments nerveux, arrachement du segment central, ete, 
Lorsque la réunion est immédiate, ta névrotisation du boul périphérique s'ef- 
fectue très rapidement; lorsque les difficultés à la marche des fibres néolormées 
sont presques insurmontables, il faut trois el quatre mois, même davantage, 
pour que le phénomène se réalise. Les fibres qui sortent du bout central sont 
dans la trés grande majorité des cas la simple continuation des tubes anciens: 
les divisions collatcrales ou terminales sont très rarcs lorsque la réunion se fait 
sans obstacle. L’augmentation du nombre de fibres jeunes par division en Y a 
lieu d'ordinaire et presque uniquement dans l'épaisseur de la cicalrice. Dans 
l'intérieur du segment périphérique, les divisions existent également, muis elles 
sont très peu nombreuses. L'apparition des conducteurs jeunes dans le bout 
périphérique se produit d'emblée ct sans aucune transition morphologique qui 
permette de supposer une origine par différenciation intraprotoplasmique des 
cellules de Schwann. En outre, ces fibres nouvelles se montrent tantôt en 
dedans, tantôt cn dehors des gaines anciennes cl dans leurs intervalles. L’ex- 
trémité libre de toutes les fibres nerveuses en voie d’accroissement et de pro- 
gression vers la périphérie possède un appareil terminal, que l’auteur appelle 
massues ou boules terminales, qui permet de reconnaitre le sens de l’acvrois- 
sement des fibres, car toutes les massues terminales qui apparaissent dans la 
cicatrice ou à l’intérieur du bout périphérique sont orientées, sans exception 
aucune, vers la périphérie. Oulre les massues de moyenne ou de petite taille, 
on trouve fréquemment dans le bout central des massues colossales. L’hyper- 
trophie de ces renflements dépend, selon toute probabilité, de ce qu'ils sont en- 
clavés et définitivement fixés dans quelques interstices sans issue ct onl ainsi 
accumulé en cux tout le protoplasma cylindraxile qui se serait dépensé en 
accroissement de l’axone. En plus des massues terminales, on trouve aussi dans 
la cicatrice et même dans le bout périphérique des arborisalions terminales très 
riches et libres à l'extrémité des fibres embryonnaires. Cajal attribue aux cel- 
lules de Schwann proliférées trois fonctions : 4° un réle de phagocytose, qui 
détruit et écarte Ie résidu des fibres nerveuses dégénérées; 2’ elles fabriquent 
des gaines orientatrices dont la mission principale serait de sécréter el mettre 
en liberté une substance chimiotaxique capable d’activer les jeunes axones 
errants ; 3° elles pourraient servir à la nutrition et à l'accroissement des fibres 
nerveuses parvenues dans la gaine protoplasmique. 


Nous ayons continué nos recherches sur le mécanisme de la régénérescence 
et nous croyons de notre devoir de compléter nos études antérieures et de 
revenir sur certaines de nos affirmations. Le nombre de nos expériences est 


(4) R. x Casaz. Mecanismo de la regeneracion de Jos nervios. Trabajos, etc. Madrid, 
1905, tome IV, fascicule 3. 
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considérable et à cause de cela nous serons obligès de n’en citer que quelques- 
unes. Elles ont été pratiquées presque cxciusivement sur des chiens âgés de 
quelques jours ct sur de jeunes lapins. On peut les grouper de la manière sui- 
vante : {° sections simples; 2° sections doubles, simultanées nu successives, 
ligature; 3" réseclions, ruptures; 4° sections avec arrachement du bout cen- 
tral. 

Dans les cas de section simple, il y a lieu de considérer, comme l'a fait Cajal. 
ceux avec dislocation ou sans dislocation des bouts sectionnés. Dans ce dernio 
cas le processus de régénérescence se fait rapidement. En voici un exemple : on 
coupe le sciatique à un chicn nouveau-né en laissant les deux bouts en place, 
on sacrifie l'animal huit jours après; on constate que les deux bouts sont réunis. 
Dans l’extrémilé du bout central, on voit des faisceaux de nouvelle formation 
allant vers des directions différentes et séparés par des colonies de fibres- 
cellules. Beaucoup de fibrilles de nouvelle formation se trouvent à l’intérieur de 
certaines cellules dérivées des noyaux de la gaine de Schwann. On voit en outre 
quelques fibres cn état de division. Les libres de nouvelle formation pénètrent 
dans la cicatrice intermédiaire et dans l'extrémilé supérieure du bout périphé- 

rique; mais, dans ectte dernière, le nombre des fibres de nouvelle formation 
diminue et les ramifications sont plus rures. Un certain nombre de fibres de 
nouvelle formation sont pourvues à leur extrémité d'une espèce de raquette ou 
de massue qui les Lermine et qui est de volume ct de structure très variables. 
Le processus de néoformation est beaucoup plus avancé dans un cas de section 
simple sans dislocation, au bout de seize jours. Le niveau où se fait le passage 
des fibres du bout central dans le bout périphérique n'est pas si bien indiqué 
que dans le eas précédent. La direction des fibres passant du boul central dans 
la cicatrice intermédiaire est plus ou moins oblique. Les fibres de nouvelle for- 
mation sont réunies cn faisceaux plus ou moins compacts, les fibres elles- 
mêmes sont plus épaisses ct mieux colorées que dans le cas précédent. Dans le 
bout périphérique, les faisceaux de fibrilles reprennent leur direction, mais Ics 
fibres nerveuses y sont isolées, ou plutôt réunics en faisceaux minces la plupart 
du temps, clles sont siluées à l'intérieur des gaines proloplasmiques, lesquelles 
contiennent de distance en distance des boules de graisse. Le nombre de ces 
fibres situées à l'intérieur des gaines est de deux à quatre. On ne rencontre pas 
dans ce cas des massues terminales, on peut voir cependant quelques cônes de 
croissance ct des fibres bifurquées. Au niveau de la cicatrice, on voit, entre les 
faisccaux de nouvelle formation, des gaines protoplasmiques très longues à 
l'intérieur desquelles on ne constate pas de fibres de nouvelle formation. 

Nous décrivons à présent les modifications que nous avons trouvées dans un 
cas de section du vago-sympathique du chien; l'animal ayant été sacrifié vingt 
et un jours après l’opération. Comme il s’agit d'une section simple el que les 
deux bouts n’ont pas été disloqués, à l'autopsic ils ont été trouvés réunis. Dans le 
boul central à une certaine distance de la section, on trouve un nombre assez 
considérable de cones de croissance et de boules tcrminales dirigés pour la plu- 
part du temps du centre vers la périphérie. A mesure qu’on se rapproche de 
l'extrémité du bout supérieur, les fibres nerveuses subissent un changement 
dans leur direction, elles divergent, se réunissent en faisceaux pour pénétrer 
dans la cicatrice, qui est constituée essentiellement par des faisceaux compacts 
de fibres nerveuses ayant une direction, oblique la plupart du temps, transver- 
sale parfois et presque jamais verticale, ce qui veut dire que ces faisceaux ren- 
contrent dans la cicatrice des difficultés pour pouvoir suivre leur direction primi- 
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live. Les faisceaux sont séparés par un tissu jaunâtre conslitué à son tour par 
des colonnes de cellules fusiformes pouvant présenter à leur intérieur des fibres 
de nouvelle formation. A un fort grossissement on peut voir, dans la cicatrice, 
des fibres en division qui à leur tour peuvent sc bifurquer. À la partie inférieurc 
de la cicatrice, il y a aussi à l'extrémité supérieure du hout périphérique des 
faisceaux nerveux changeant de direction qui se redressent et affectent unc dis- 
position longitudinale. À ce niveau les faisceaux ne sont pas si denses que dans 
le bout central. Dans la cicatrice, on voit quelques cônes de croissance, 
mais le nombre de ces cônes et surtout celui des boules terminales est beaucoup 
plus considérable dans le bout périphérique. Dans ce dernier, on trouve encore 
très loin des boules terminales réticulées. Celles-ci sont constituées parfois par 
une région périphérique claire. (n voit en outre des excroissances se détacher 
de la fibre nerveuse, sur lesquelles nous reviendrons plus tard, et qui sont tantôt 
sessiles, tanlôt pédiculées. Il ne faut pas penser que la direclion de ces cônes et 
de toutes ces boules qui existent dans le bout périphérique est toujours dans le 
sens de la périphérie. Un certain nombre d’entre eux se dirigent dans un sens 
contraire. Enfin pour en finir avec ce cas, je mentionnerai dans le bout cen- 
tral la présence, rare du reste, d'un appareil sur lequel je reviendrai plus tard, 
et que j'ai appelé appareil spiral. 

En dehors des massues terminales que nous venons de décrire, nous en avons 
rencontré parfois d'autres offrant un aspect tout différent que Cajal a aussi 
décrites en les considérant comme dues à un état pathologique. Ces massues 
sont habituellement constituées par deux régions : l'une centrale, bien impré- 
gnée et formée par un réseau plus ou moins régulier se continuant avec les 
fibrilles du cylindraxe; l’autre région, périphérique, cst pile, légèrement granu- 
leuse et on n’y saurait distinguer un réseau. Parfois, la région centrale est 
fortement imprégnée et il est impossible de distinguer une structure fibrillaire. 
J'ai encore rencontré des massues terminales de proportions considérables pré- 
sentant une structure réticulée vraiment typique, auxquelles il ne manque 
qu'un noyau pour être confondues avec de véritables cellules nerveuses ; ainsi 
que l'ont fait quelques auteurs, tel S. Meyer, qui les a considérées comine telles. 

Les cones de croissance auxquels Gajal attribue une forme olivaire, olfrent 
des dimensions et des formes différentes. C’est une cspéce de renflement termi- 
nal plus eflilé à ses cxtrémités, par conséquent plus ou moins fusiforme, ayant 
une structure réticulée ou réticulo-fibrillaire très souvent dirigée du centre vers 
la périphérie, parfois cependant ayant une direction rétrograde; la fibre termi- 
nale peut être épaisse ou mince ct habituellement il existe un rapport entre le 
calibre de la fibre et le volume du cône de croissance. Lorsqu'il s'agit de fibres 
lines, le cone de croissance avec sa tige terminale peut ¢lre comparé à un sper- 
matozoide. Souvent lu tige terminale est rectiligne, d'autres fois ondulée ; elle 
peut présenter avant de finir par le cône de croissance une disposition serpen- 
tine. L'importance du cone de croissance, ainsi que l’a montré Cajal, est consi- 
dérable : c'est grâce à lui que les fibres franchissent les obstacles qu'elles peu- 
vent rencontrer sur leur chemin, il marque le point d'avancement de l’axone 
et indique Ja direction de la croissance. 

Nous allons résumer ici une expéricnce qui, nous semble-t-il, est de nalure a 
démontrer péremptoirement le rôle indiscutable du bout central dans la néofor- 
mation des fibres nerveuses. Chez un petit chien ägé de quelques jours on a 
sectionné le sciatique au milieu de la cuisse puis au-dessus de sa division cn scia- 
tique poplité interne et sciatique poplité externe. Trente-cing jours après, on a 
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encore pratiqué une troisième section au-dessus de la première section supé- 
rieure. Or voici cc qu'on trouve dans ces conditions. L’excitation électrique des 
différents morceaux du segment périphérique ne donne aucun résultat. Il n’y a 
qu'un léger écartement entreeux comblé par un tissu grisätre de nouvelle for- 
mation. A l'extrémité du bout central correspondant à la derniére section, on 
constate une néoformation de fibres nerveuses disposées la plupart du temps en 
faisceaux qui divergent en différents points ou bien s’entrecroisent. Les fibres 
de nouvelle formation siègent dans les fibres cellules de la gaine de Schwann. 
On voit un certain nombre de fibres divisées en Y ou en deux Y réunis par leur 
tige. Un certain nombre de fibres possèdent un cône de croissance à structure 
nettement réticulée. Nous avons vu en outre des boules terminales énormes, 
monstres. Les fibres de nouvelle formation pénètrent dans la cicatrice, au 
niveau de laquelle on trouve aussi des fibres en voie de division, mais dans le 
bout périphérique de Ja dernière section on ne trouve que quelques rarcs fibres 
isolées présentant sur Jeur trajet des espèces d'anneaux ou de renflements, car 
ce bout est essentiellement constitué par un tissu fasciculé à noyaux oblongs. 

Si nous passons inaintenant à l'étude des modifications qu’on rencontre au 
niveau des sections anciennes, on constate que, malgré la réunion cicatricielle 
qui s'est formée à cet endroit, on ne voit pas cette formation abondante de 
fibres nouvelles que nous avons vue- dans le bout central resté cn continuité 
avec le centre. Ni au niveau de la section supéricure (deuxiéme seclion), ni au 
nivenu de Ja section inférieure (troisième section), on ne voit les faisceaux 
de fibres que nous avons décrits dans le bout central de la section supérieure. 11 
est vrai que nous trouvons un certain nombre de fibres habitucllement isolées 
dans Ies Lronçous des vieilles sections (moyenne et inférieure) cl mème parfois 
des fibres en élal de bifurcation. Mais le nombre de ces fibres est plus restreint 
qu’au niveau de la section supérieure. II est à remarquer qu'au niveau des cica- 
trices, il se forme un tissu fasciculé, beaucoup plus considérable que dans les 
tronçons intermédiaires. En résumé, lorsqu'on pratique plusieurs sections suc- 
cessives d’un nerf, c’est Loujours au niveau du bout central resté en rapport avec 
le centre qu'il se forme un plus grand nombre de fibres nerveuses. Les fibres 
qui apparaissent dans les troncons inférieurs ne paraissent pas s être formées 
elles-mêmes dans ces tronçons, mais semblent dériver par croissance progres- 
sive des fibres du bout central en continuité avec le centre. Toutefois, ces fibres 
parties du bout central peuvent se diviser dans leur incursion dans les tronçons 
des sections inférieures. La régénérescence se fait donc du centre vers la 
périphérie. Lorsque des obstacles s'interposent à la réunion des différents bouts 
sectionnés, il y a un retard considérable dans l'apparition des fibres à l'intérieur 
des tronçons inférieurs. 

Nous venons de rencontrer chez un petit chien dont on avait arraché le nerf 
sciatique et qu'on avait gardé en vie quatre-vingt-treize jours, une atrophie com- 
plète des cellules de la corne antérieure de la région lombo-sacrée correspon- 
dant à l’origine du nerf sciatique, ct des phénomènes de régénérescence dans le 
bout périphérique de ce nerf. On n'a rien retrouvé du bout central à F'au- 
topsie, celui-ci ayant été arraché avec les ganglions. Le bout périphérique du 
nerf est constitué essenticllement par des cellules fusiformes et des bandes pro- 
toplasmiques disposées en faisceaux se dirigeant dans les directions. les plus 
différentes. Les noyaux de ces cellules et de ces bandes protoplasmiques sont 
fusiformes ou ovales, ont un contenu granuleux et on y trouve cricore des 
granulations de chromatine, réunics ou isolécs, de volume inégal et colorées en 
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brun foncé par la méthode de Cajal. En dehors de ces bandes protoplasmiques 
el de ces cellules fusiformes, on trouve un nombre assez grand de fibrilles ner- 
veuses de nouvelle formation sous des aspects très différents. Il s’agit là, ou 
bien de fibrilles granuleuses représentant les deux pôles des cellules fusiformes 
ou bien des trainées de granulations constituant des séries linéaires à l’intérieur 
des bandes potoplasmiques, ou bien enfin, de véritables libres nerveuses argen- 
tophiles, de calibre variable. Parmi ces fibres un certain nombre se bifur- 
quenl en fourchette, en diapason : parfois la bifurcation se fait par une branche 
ascendante et une autre descendante. On peut suivre les branches de division 
sur un long trajet. 


TEI 


Dans nos publications antérieures, nous avons attribué aux cellules fusiformes 
et aux bandes protoplasmiques provenant de la multiplication des noyaux de la 
gaine de Schwann, un rôle essentiel. Nous avons adinis, cn effet, à l'exemple 
des partisans de l’auto-régénérescence, que les fibres nerveuses prennent nais- 
sance dans le potoplasma de ces cellules. En outre, nous avons découvert à leur 

ntérieur des granulations sériées qui, à notre avis, donnent naissance par leur 
conjonction aux fibres de nouvelle formation. Cajal a soutenu que ces granula- 
tions seraient des produits artificiels dus à une mauvaise imprégnation. Nous ne 
savons pas si cette opinion est absolument justifiée, mais l'existence indéniable 
de fibres interstitielles et de fibres en division, en bifurcation, et la fréquence 
considérable de cônes de croissance et de boules terminales, dont la plupart 
dirigés du centre vers la périphérie nous obligent à abandonner notre première 
maniére de voir. Nous n’admettons plus, en effet, que les fibres nerveuses nais- 
sent spontanément à l'intérieur des bandes protoplasmiques, et nous pensons 
plutôt que ces fibres de nouvelle formation dérivent des fibres de la progression 
et de la division des fibres parties du bout central. Cela ne veut pas dire que 
dans notre idée ces cellules n'ont pas de rôle important à remplir dans le méca- 
nisme de la régénérescence ; au contraire, nous continuons à croire qu'en ce qui 
concerne les nerfs périphériques, il n’y a pas de régénérescence sans formation de 
ces colonies cellulutres qui consliluent pour ainsi dire l'avant-garde de la régenéres- 
cence. 

C'est grâce à ces cellules que les fibres nerveuses de nouvelle formation peu- 
vent sc développer aussi bien dans le bout périphérique que dans le bout central, 
C’est grâce à elles et dans leur intérieur que se développent avec une si grande 
rapidité tant de fibres à l'extrémité du bout central, et fait vraiment curicux, ce 
développement a lieu alors que les cellules d'origine du nerf sectionné s'atro- 
phient. C’est précisément la constatation de ce fait paradoxal, tout au moins en 
apparence, à savoir : atrophie des cellules radiculaires et néo-formation des 
fibres nerveuses à l'extrémité du bout central qui nous avait poussés à admettre 
la régénérescence autogène. 

La réunion des deux bouts du nerf sectionné, de mème que la formation de la 
cicatrice intermédiaire à la résection sont toujours la fonction des colonies cellu- 
laires si abondantes, crées par la prolifération des noyaux de la gaine de 
Schwann. On peut dire, sans exagération, que ces colonies cellulaires jouent le 
rôle d’éléments directeurs et de nutrition des fibres qui proviennent du bout 
central. A mesure que les fibrilles se multiplient et se développent à l'intérieur 
des cellules et des bandes protoplasmiques, le protoplasma de ces ‘dernières 
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diminue, ce qui signifie que les fibres se nourrissent et se développent aux 
dépens de ce protoplasma. 

Je crois que nous pourrions admeltre qu'il n'y a pas de régénérescence, tout 
au moins complète, sans l'intervention des cellules de Schwann. 

Le grand mérite de Cajal est d'avoir montré qu'il existe des plexus nerveux 
invisibles microscopiquement qui permettent de transmettre au loin les fibres 
de nouvelle formation du bout central. Ces plexus qui établissent la continuité 
entre les deux bouts du nerf réséqué sur une grande distance ont échappé à 
l'attention des partisans de la régénérescence autogène. Lorsqu'on fait l'examen 
du lissu interslitiel musculaire qui existe entre les deux bouts écartés, on finit 
toujours par trouver des fibres de nouvelle formation. Néanmoins, il existe des 
cas où le bout central a été arraché et dans lesquels on ne trouve pas Ic trait 
d'union entre le centre ct le bout périphérique, ct cependant ce dernier contient 
des fibres nouvellement formécs. De pareils cas sont d'autant plus difficiles à 
interpréter que les cellules d'origine du bout arraché sont complétement atro- 
phbices. 

Du moment que nous admettous que les fibres de nouvelle formation ne sont 
pas nées spontanément à l'intéricur du proloplasma de ces cellules ou des 
bandes protoplasmiquesdérivant des noyaux dela gaine de Schwann, nous sommes 
obligés d'admettre avec Cajal que ces fibres sont attirées par les cellules grace & 
une substance chimiotactique élaborée par celles. 

En ce qui concerne les massucs terminales dont le nombre est si considé- 
rable lorsqu'on fait retarder Ja réunion des deux bouts, comme cela a licu par 
exemple après la seclion simultanée du sciatique et de la morlle, il est évident 
qu'elles constiluent l'équivalent des cônes de croissance décrits pour la première 
fois par Cajal chez l'embryon ct confirmés pour les fibres en voic de régénéres- 
cence chez l'adulte. Il est évident qu'elles ne représentent pas des terminaisons 
sensitives, car nous en avons décrit dans les nerfs moteurs, comme c'est le cas pour 
le nerf hypoglosse. La disposition de l'appareil spiral est gouvernéc, ainsi que 
nous l'avons montré, par la direction spéciale des cellules directrices. Le ralen- 
tissement «les processus de régénérescence du bout central (section des racines 
postérieures, section de la moelle ct du sciatique) paraissent étre la condition 
premicre de la production de cet appareil. Cajal a soutenu, à l'exemple de 
Strobe, que les cellules de la gainc de Schwann joueraient aussi le role de pha- 
gocytes cn détruisant el en écartant le caput mortuum des fibres nerveuses 
anciennes. C'est là unc opinion que je ne saurais partager. En effel, les phago- 
vytes des nerfs périphériques, comme ceux qui sc trouvent dans le systéme ner- 
veux central, sont des cellules spéciales offrant une structure réticulée ; elles 
sont bourrées d'un grand nombre de débris de myéline ; leur forme est variable 
et leur changement de forme dépend probablement des propriétés amiboides 
qu’elles possèdent. Ces cellules, dont l'origine n’est pas encore établie, provien- 
nent peut-être de la paroi des vaisseaux, et sont les véritables phagocyles du 
système nerveux. 
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PARALYSIES DES MOUVEMENTS ASSOCIÉS DES YEUX ET LEUR DISSO- 
CIATION DANS LES MOUVEMENTS VOLONTAIRES ET AUTOMATICO- 
RÉFLEXES. 


VAR 


le D' Gantonnet, et M. Taguet, 


Chef de clinique ophtalmologique adjoint Interne dos hôpitaux. 
à l'Iôtel-Dieu. 


Les mouvements des yeux ne sont pas des mouvements simples et l'exécution 
d'une fonction, la fonction « regard à droite », par exemple, exige la combi- 
-naison, la synthèse fonctionnelle de plusieurs actions musculaires concourant à 
un but unique. Si nous laissons voluntairement de côté les mouvements de rota- 
tion, d’inclinaison de la tète ou du corps, les modilications de Ja face ou des 
paupières, mouvements surajoutés non indispensables, il reste encore de nom- 
breuses actions musculaires dont la mise cn jeu simultanée cst nécessaire. Pour 
que lc regard se porte à droite il faut la contraction des muscles droit externe 
droit et droit interne gauche; les nerfs qui les innervent doivent donc agir 
simultanément et avec une concordance parfaite; mais ce n'est pas tout : 
Sherrington a montré, par d'ingénieuses expériences, que leurs antagonistes 
sont relachés et rien ne nous empêche, d'autre part, d'admettre que tous les 
autres muscles du globe, sans être pour cela ni relachés ni contractés, con- 
courent à l'exécution du mouvement d'ensemble par la conservation fort utile 
Je leur tonicilé. Il y a donc entre les deux yeux et entre Jes muscles d'un mème 
œil unc association fonctionnelle étroite pour l'exécution d'une fonction. Ces 
fonctions sont : le regard à droite, à gauche, en haut, en bas, en dedans (con- 
vergence) ct en dehors (divergence); ajoutons que la fonction regard en haut 
est accompagnée de l'association aux mouvements du globe de ceux de la pau- 
piére, aclion synergique dont le trouble fréquent au cours du goitre exophtal- 
mique a recu le nom de signe de de Graefe. 

Parinaud, en 1883, a décrit des troubles de ces mouvements associés des 
yeux, consistant en l'impossibilité de porter synergiquement les globes dans 
une ou plusieurs des directions indiquées, malgré la conservation de l'intégrité 
fonctionnelle de tous les noyaux oculomoteurs ct des nerfs ct muscles mis en 
action par eux. Il s'ugit la de « paralysics des mouvements associés des yeux » 
que nous pourrions, semble-t-il, appeler aussi paralysirs oculaires de fonction, 
pour bicn montrer qu'il en résulte la perte non d'un ou plusieurs mouveinents 
simples, mais de plusieurs mouvements coordonnés en vue de l'exécution d'une 
fonction. Ces paralysies oculaires de fonction peuvent être combinées à des para- 
lysies diverses de la face, de la têle ou des membres (déviation conjuguée de la 
tête et des yeux, hémiplégie oculaire de MM. Brissaud et Péchin (4), type Fo- 
ville, etc.). 

Ces données anatomo-cliniques el l’expérimentation physiologique chez 
l’animal ont permis à M. Grasset d'établir sa théorie si séduisante des nerfs 
oculogyres ou hémioculomoteurs, expression physiologique d'un groupement 


(1) BrissauD et PÉcaix. De l’hémiplégie oculaire. Soc. de Neurologie, 2 juin 1904. 
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conducteur que l’anatomic n'a pu encore délimiter nettement. Ce qui semble 
absolument certain, c'est qu'il existe un centre de coordination que Jes uns 
(Parinaud, Sauvineau, Tillais, Kornilow, Raymond, Von Monakow, Poulard) 
ont voulu placer dans le tubercule quadrijumeau antérieur et que d'autres 
(Graux, Ilunnius, Wernicke, Ezio Benvenuti, Bach, Gaussel) tendent & situer 
dans le noyau même de la VI* paire. L’expérimentalion a donné des résultats 
différents à Adamuck, Beaunis, Prus qui partagent la première opinion et à 
Topelanski, Bernheimer qui refusent ce rôle de centre au tubercule quadrijumeau 
antérieur. 

Quoi qu'il en soit de ce centre, qui est certainement mésocéphalique, il est 
évident que les mouvements coordonnés, associés et transmis par lui au neu- 
rone oculomoteur périphérique lui sont expédiés de divers points. Laissant de 
côté l'action surajouléc d'orientation et d'équilibre du cervelet (Brissaud, 
Thomas, Panas, Raymond, Poulard) nous retiendrons deux catégories d'excita- 
tions se rendant au centre coordonateur : les unes automatico-réflexes, 
inconscientes ou conscientes (Joanny Roux), mais involontaires, venues des 
noyaux gris de la base (pulvinar); les autres, conscientes el volontaires, venues 
de l'écorec (centre antéricur ou sensitivo-moteur, centre postérieur ou sensorio- 
moteur). 

De ces centres corlicaux les fibres des oculogyres gagnent Ie centre mésocé- 
phalique en suivant probablement le trajet cncore hypothétique indiqué dans 
l'intéressante monographie de M. Gaussel (1). Elles convergent vers la capsule 
interne, groupées en deux faisceaux, dont l'un antérieur, venu du centre frontal, 
voisine avec les fibres du facial, et l'autre postérieur, venu de la sphère visuelle 
occipitale. est intimement mele aux radiations opliques (hémianopsie et dévia- 
lion conjuguée). Au niveau de la capsule interne, ce dernier laiscenu occupe la 
partic postérieure de Ja région capsulothalamique cn contournant avec les 
radiations optiques la face postéro-inféricure de la couche optique, tandis que 
Je faisecau antérieur passe à la partie posléricure du bras antéricur (expé- 
riences de Becvor ct Horsley, observation d’'Ilienne): du reste les observations 
de MM. Grasset, Landouzy, Raymond prouvent bien que l'hémiplégie capsulaire 
peut s'accompagner de déviation coujuguce des yeux. De là les fibres des oculo- 
gyres gagnent leur centre mésocéphalique. 

Le centre mésoréphalique est donc excité, d'une part, par les fibres corticales 
donnant des ordres volontaires; d'autre part, par les fibres émanées du centre 
réflexe qu'est la couche optique (pulvinar) transmettant des ordres involontaires 
et automalico-réflexes. Nous pourrions donc, d'après cela, conclure a priori : 
4) Une lésion sur le trajet d'un nerf oculogyre entre le noyau mésocéphalique (quel 
qu'il soit : tubercule quadrijumeau ou noyau de la VI" paire) et les noyaux oculo- 
moleurs, donnera une paralysie oculaire de fonction (ou associée) pour les mouve- 
ments volontaires el les mouvements aulomatico-réflexes. — 2) Une lésion du pul- 
vinar ou entre le pulvinar et le centre mésociphalique donnera une paralysie oculaire 
de fonction pour les mouvements automatico-réfleves seuls avec conservation des mou- 
vements oculaires associés volontaires. — 3) Une lésion intéressant les fibres oculo- 
gyres à l'écorce ou entre l'écorce et le noyau mésoriphalique donnera une paralysie 
oculaire de fonction pour les mouvements volontaires seuls avec conservation des mou- 
vements oculaires associés antomatico-réfleres. | 

Ceci n'est en somme que l'application aux oculogyres de ce que nous savons 


- 


(4) Gaussez, Les mourements associés dex yeux ct les nerfs oculogyres, Montpellier, 1906. - 
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des paralysies faciales où la clinique ct l’expérimentation nous ont montré des 
paralysies faciales volontaires avec conservation des mouvements automatico- 
réflexes : lésions corticales, sous-corticales ou capsulaires (Nothnagel, Magnus, 
Grasset), et, d'autre part, des paralysics faciales automatico-réflexes avec con- 
servation des mouvements volontaires : lésions thalamiques ou sous-lhu- 
lamiques (Huguenin). Malgré leurs relations étroites : inhibition corticale 
(Oppenheim) sur les centres réflexes thalamiques, balancement évolutif entre 
leur volume réciproque selon leur prépondérance fonctionnelle relative, les 
centres volontaires et les centres réflexes ont donc une autonomie fonclionnelle 
et pathologique absolument indéniable. 

Pour en revenir aux oculogyres, voyons donc si la clinique a confirmé lespré- 
visions théoriques ? Les paralysies oculaires de fonction totales sont bien con- 
nues depuis Parinaud et l’un de nous (1) cn rapporte ailleurs un nouvel exemple. 
Les paralysics atteignant seulement les mouvements réflexes avec conservation 
des mouvements volontaires existent peut-être, mais nous n'en connuissons 
aucun exemple. Enfin, les paralysies des mouvements volontaires avec conser- 
vation des mouvements réflexes existent, bien qu’exceplionnelles; nous rappor- 
terons ici, avec les deux seules observations relevées dans les littératures neu- 
rologique el ophtalmologique, nos trois observations nouvelles ayant trait à des 
malades du service de M. le docteur Gilbert Ballet à l'IFôtel-Dicu ct présentés 
par lui à la Société de Neurologie. L'examen oculaire a été praliqué par lun de 
nous dans le service de M. le professeur de Lapersonne. 


OBSERYATION [, — Tounnien (Rev. de Medecine, 1898 p. 674) 


Femme do 40 ans, aoe hyslérique, à antécédents suspects de syphilis, priso brusque- 
ment, sans iclus, d’hémiplègic droite à prédominance brachiale et Waplasic. Tout s'amé- 
liore. Dix mois après, troubles de la parole, légère déviation des trails, paralysie du bras 
droit, léger tremblement surtout de la main gauche. En cours de traitement, sans cause 
émotive, brusquement constriction pharyngév, secousses cloniques des quatre membres, 
déviation des traits à droite, monopldégic du bras gauche, trismus, agraphie, paralysic 
de la langue, déviation de la této et des globes à droite, réflexes rotulions exagérés, 
intelligence intacte. On a plus tard « nettement constaté, au lieu de la déviation, unc 
impossibilité absolue des mouvements volontaires des globes oculaires et des paupitres, 
alors qu'il cxiste quelques mouvements réflexes; le svinplome a persisté jusqu’à la fin. » 
L'examen du fond de l'ail n'a pas révélé d'œdéme de la papille. 

Aulopsie. — Hemisphere droit : Ramollissement de tout le seyment externe du noyau- 
lenticulaire, la capsule externo et respectant l'avant-mur; ce ramollissement contourne 
la faco externe des noyaux gris. — Hémisphére gauche : sur le pli de passage de Pt à P: 
une petite tumeur hémisphérique du volume d’un petit pois. Ramollissement du segment 
extcrne on entier (mais seul) du noyau lenticulaire — 4° ceutricule : état gélatiniforme et 
comme translucide du plancher du 4e ventriculo de plus en plus inarque à mesure qu’er. 
approche de la pointe du calamus. 


OpsenvaTION If. — Tizinc (Petersb. Med. Zeilsvhr., 1874, p. 251) rapportée in 
Wernicke (Arch. /. Psychatrie, 1888). 


Parésio du bras droit; puis révasseries et quelques actes bizarres. Lo bras droit 
devient paralysé et contracturé ; l'expression du visage devient paresscusc, avec parésie 
de la moitié droitc de la face. « Les yeux, presque toujours tournés à gauche, ne peu- 
vent pas aller à droite, en haut et en bas volontairement, mais cela se produit parfois 
involontairement. Plus tard, les paupières ne pouvaient plus se fermer volontairement, 
mais le clignement et leur fermeture réflexe étaient conservés. » Les nerfs bulbaires «e 
prirent et la mort eut lieu par décubitus et cachexie. 


(4) A. Cantonner. Paralysie de l'élévation. Gongrés annuel de la Soc. fr. dophtalmo- 
logie, 9 mai 1906. | 
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Aulopsie. — Gros foyer de ramollissement dans l'hémisphère gauche : les deux circon- 
volutions centrales dans toute lour étonduo, la pariélalo inféricuro, la plus grande partie 
postérieure des trois frontalcs et insula. Dans l'hémisphère droit: foyer analogue mais 
moindre, atteignant Ics racines des deux frontales inférieures et la partie avoisinante de 
la circonvolution centrale antérieure. Ces lésions sont peu profondes et atteignent à 
peine la substance blanche sous-corticale. 


ORSERVATION JIT. — MM. G. Bazar et Rose. 


Georges II... malade de 30 ans, présenté à la Société de Neurologie et dont l'observa- 
tion a été déjà publiée (4). Début de l’alTection, en 93 dit lu mère, en 97 dit le malade. 
Décembre 1898 : air ahuri, embarras de la parole, impossibilité de tirer la langue. Parésio 
des membres inférieurs, démarche ataxo-spasmodique, réflexes exagérés, signe do 
Babinski, sphincters intacts. 31 mai 1899 : cn plus démarche ébricusc. 24 mars 1900 : pas 
de tremblement. 44 aoû! 1903 : démarche nettement spastique ; après une faligue légère 
il est pris de tremblement généralisé. 46 maz 1904 : spasme des masséters, spasime facial 
droit, ne suil pas des yeux le doigt, mais il existe des mouvemonts spontanés des yeux. 
26 février 1905 : ne se live plus ; quand on le met debout, tremblement généralisé, im- 
pression do raideur générale, pas d’atrophie, force musculaire conservée, contractures, 
pas d’ataxie, réfloxcs exagérés ; l'articulation ne se fait pas, mais séparément les lettres 
sont bien prononcées ; la langue ne peut être prolabée, reflux des liquides par le nez. 
contracture des clévatours de la mächoiro. Yeux : muscles dilliciles à examiner, le ma- 
ladc no suivant pas le doigt quand on le lui commande ; mais quand il tourno la tête les 
yeux se déplacent et gognent la commissure palp¢brale gaucho plus facilement que la 
droite. Réaclions pupillaires un peu lentes; pas de nystagmus; peut-être un peu de 
nevrite optique. Marx 1906 : l'élat do la motililé oculaire n'a pas varié et cetle dissocia- 
tion entre l'intégrilé des mouvements automatico-réflexcs et l'impossibilité des mouve- 
ments volontaires est manifeste. Nous ne croyons pas que ces troubles moteurs puissent 
étre mis sur le comple de la contracture, car le malade fixe l'observateur avec la plus 
grande facilité même si l'on tourne la tête de côté ; il faudrait aussi admettre que cette 
contracture n'exisle que pour les mouvements volontaires ct pas pour les mouvements 
reflexes. 

La sœur de ce malade présente une affection analogue quoique à un moindre degré: ello 
a ou quelques troubles mentaux: clle a un peu de spasme facial, un léger degré de con- 
tracture dans les mouvements passifs ct de l’exagération des réflexes tendineux. Sa mo- 
tilité oculaire est normale. 


ORSKRRVATION IV. — M. G. BALLET. 


Laur... hommo de 42 ans: pas d’antécédents syphilitiques ou tuberculeux. A 18 ans 
fièvre typhoïde grave avec phénomènes nerveux. Il y a sept ans, très progressivement la 
jambe droite a diminué de force. Il y a quatre ans lo bras droit très progressivement 
s'est affaibli. Décembre 1905 : marche comme un hémiplégique, membre inférieur droit 
parétique, rigide; exagération des réflexes, trépidation spinale, signe de Babinski. 
Membre supérieur droit: exagération «es réflexes. Face: légère parésic faciale droite, 
la langue n'est pas déviée. 11 semble contractor son frontal droit mieux que son frontal 
gauche et le sourcil ost un peu plus élevé a droito. Sensibilité : atténuation aux trois 
modes aux membres supérieur et inférieur droits ; ces trouhles commencent juste à 
la racine de ces deux membres et n'existent ni à la face, ni au cou, ni au thorax, ni à 
l'abdomen: ils vont en augmentant d'intensité à mesure qu'on gagne vers l'extrémité de 
ces membres. 

Légère névrite optique, plus prononcée à gauche; acuité visuelle : OD : 7/40 ot 
OG 1/10 do la normale. Champs visuels retrécis avec encoches, sans aucun carac- 
tére de champs visuels hystériques; papille gauche pâle ; pupilles normalcs à tous les 
points de vue. Au commandement, il déplacc à peine ses youx dans les divers sens, tandis 
que spontanément et quand l'attention ne semble pas fixéo sur lui il les déplace dans 
tous les sens ct normalement. 

Mars 1906: état général identique. Acuité visuelle : OD 6/10 et OG 14/10. Les mouve- 
ments oculairos ne présentent pas exactement les mêmes troubles : les mouvements 


(1) G. Batter et Rosx, Affection spastique bulbo-spinale familiale. Soc. de Neurologie, 
2 mars 1905. Nouv. Iconogr. de la Salpétrière, juillet-août 1905. 
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d’élévation et d’abaissement volontaires ou automatiques sont normaux, ceux de conver- 
gonce aussi. Quant aux mouvements delatéralité, normaux quaud ils sont automaliques 
ou réflexes, ils se font ainsi au commandement : vers la gauche ils sont possibles, mais 
dans une très faible mesurc, tandis que vers la droite ils sont absolument impossibles, 
à moins que l'attention du malade ne soit attirée par les questions qu'on lui pose tout en 
lui faisant fixer le doigt ou la bougie dont il suit alors les déplacements machinalement. 
Il ne s’agit pas dans ce cas de contracture, car lorsqu'on lo fait fixer devant lui ct 
qu'on lui tourne vivement la tête à droite ou à gauche, les yeux restent absolument 
dans la direction qu'il doit fixer ct les pupilles occupent alors successivement ct sans 
difficulté les deux commissures. Il n'a pas de diplopie. 


OBSERVATION V. — MM. G. Bau.er et Tacuet (4), 


Alex. Duch... 17 ans. Ce malade, au dire de sa mere, sc serait mal développé. Dès son 
enfance il eut de lu peine à marcher, avec tendance à la titubation. Son intelligence est 
également paressouse; il ne sait ni lire ni écrire. Il est d'une bonne constilulion mais 
présente la déformation du pied de Friedreich avec démarche ébriouse très accusée, 
ais avec peu de signes d'asynergie cérébelleuse. Jl a un peu d’exagération des réflexes 
aux membros inférieurs ; pas de troubles de la sensibilité yénéralo ou spéciale. La parole 
est lonte, un peu nasonnée, parfois explosive. Sa sur (dont la motilité oculaire est nor- 
male) présente une affection à peu près calquée sur ce type. Cette affection semble pou- 
voir étre considérée comme un intermédiaire entre la maladie de Friodreich et l'hérèdo- 
alaxie cérébelleuse. 

Les yeux suivent le doigt très facilement en haut, en bas ct dans les mouvements de 
convergence. Dans le regard à droite Ics mouvements sont faits péniblement el avec 
quelques secousses nystagmiformes. Dans le regard & gauche les yeux sont d’abord im- 
mobiles en position médiane pendant 2-3 secondes, puis se portent à gauche par saccailes 
en mettant 5-6 secondes pour arriver à 50° à gauche (ce qui cst normal). Il n’y a aucune 
contracture musculaire puisque, lorsqu'on Ic fait fixer droit devant lui ct qu'on lui tourne 
brusquement la tête à droite ou à gauche, les yeux ne sont pas entraincs par ces rola- 
tions ct continuent à fixer où on lui a dit de le faire. Quand il parle ou que son attention 
est détourne, ses yeux se portent aisément dans toutes les directions. Pas de diplopie : 
réflexes pupillaires, acuité ‘visuelle et champs visucls normaux; ses champs visuels 
n'ont rien de ceux d’un hystérique. 


Ces dissociations paralytiques (puisqu'il semble bien qu'on ait affaire à des 
paralysies et non à des contractures) entre les mouvements volontaires et les 
mouvements automatico-réflexes ont-été signalés dans l'hystérie. M. G. Ballet (2) 
ch rapporte une observation personnelle, cile une observation de Brain et rap- 
pelle que Parinaud l'uvait constatée sur un malade du service de Charcot. 

Les deux autopsies (Fournier, Tiling), l'absence d'hystérie et les autres 
troubles nerveux organiques constatés chez les malades des trois dernières 
observations nous permettent donc, croyons-nous, de conclure à la possibilité 
de cette dissociation, non hystérique, entre les paralysies oculaires de fonction 
pour les mouvements volontaires et pour les mouvements réflexes. Le siège de 
la lésion nous semble devoir être localisé soit à l'écorce, soit entre elle et Ic 
noyau mésocéphalique coordinateur ; l'atteinte des cellules ou des conducteurs 
nerveux peut être plus ou moins profonde apportant ainsi une entrave plus ou 
moins complète à une ou à plusieurs des fonctions du regard. 


- (4) G. Batter ct Tacugt, Maladie familiale. Maladie de Fricdreich ou Icrédo-ataxie 
cérébellcuse. Société de Neurologie, février 1906. 

(2) G. Baruer, L’ophtalmoplégie externe et les paralysies des nerfs moteurs bulbaires 
dans leurs rapports avec le goitre exophtalmique et l'hystérie. Ren. de Medecine, 1888. 
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416) Travaux de l’Institut Neurologique de l'Université de Vienne, 
publiés sous la direction d’'OrrrsTeINer XII Band, 1905. 


Ce tome contient les articles suivants : 1° Ressemblances familiales des 
sillons du cerveau chez l'homme, par Karplus. — 2° Recherches expérimentales 
sur la trophicité vasculaire des nerfs, par Okada. — 3° Effets des rayons du 
radium sur les muscles et les nerfs périphériques, par Okada. — 4° Anatomie 
comparée des systèmes d'association du cerveau chez les mammifères. — 5° Le 
faisceau longiludinal inférieur, par Rediich. — 6° L'opercule occipital] du cerveau 
de l’homme, par Zuckerkandl. — 7° Dégénération et régénération des nerfs 


périphériques, par Modena. — 8° Anatomie du système nerveux central d'un 
monstre double chez Ia chèvre, par Bien. — 9" Analomic de la poliomyélite 
antérieure aiguë, par Neurath. I. 


11) Travaux de l’Institut de Pathologie de l’Université d’Helsingfors, 
sous la direction du prof. Homén. Band [, Heft. 1-2, 4905, Karger à Berlin. 


Dorénavant les travaux de l'Institut de pathologie de l'Université d'Ilelsing- 
fors, au lieu d'être publiés dans les journaux les plus divers, seront groupés 
dans une Revue particulière dont le premier volume vient de paraitre. Ce 
volume comprend : 4° Action de quelques microbes anaérobies (seuls ou en 
symbiose avec des microbes aérobies) et de leur toxine sur les nerfs périphé- 
riques, les ganglions rachidiens et la moelle, par Ilomen. — 2° Trois cas de 
lésions de la queue de cheval, par Sibelius. — 3° Recherches sur la poliomyé- 
lite aiguë, par Wickman. — 4° Recherches sur la dactylite syphilitique, par 
Karvonen. — 5° Recherches sur les altéralions pulmonaires causées par l’Asper- 
gillus fumigatus, par Hellens. — 6° Action de quelques bactéries de leur toxine 
sur lc muscle cardiaque, par Bjôrksten. — 7° Un cas d'hémianopsie bitemporale, 
par Silfvast. — 8° Quelques cas remarquables d'hydrocéphalie, par Homen. — 

| A. BaAurR. 
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418) Les Rapports Anatomiques du Bulbe et du Cervelet, par Annrë 
Tomas. (Travail du laboratoire du professeur DrsERINE. à Ia Salpétriére.) Soc. 


de Biologie, 24 décembre 1904. 


Dans un cas de destruction presque totale d'un hémisphére cérébelleux par 
un foyer de ramollissement chez l'homme, M. Thomas a constalé, en dchors de 
l'atrophie de Volive bulhaire croisée, des lésions importantes du noyau de 
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Monakow et du noyau latéral du bulbe, mais contrairement à ce qui a lieu pour 
l'olive bulbaire, ces noyaux étaient atrophiés du mème côté que la lésion céré- 
belleuse : les rapports sont donc directs. 

Le noyau de Monakow est silué à l'extrémité inférieure du bulbe, immédiate- 
ment en dehors du noyau de Burdach proprement dit. I] s'en distingue par sa 
forme irrégulière et par ses cellules, qui sont de grandes dimensions, tandis que 
celles du noyau de Burdach proprement dit sont de petites cellules. Les cellules 
du noyau de Monakow, dans le cas présent, ont presque toutes disparu du même 
côté que la lésion, tandis que du côté opposé elles sont normales. I! existe, en 
outre, dans l'angle formé par l'origine du corps restiforme et la racine descen- 
dante du trijumeau, en avant du noyau de Monukow, un amasde petites cellules 
qui a également disparu. Ce noyau était d'ailleurs intéressé dans un cas 
d'hérédo-ataxie cérébelleuse antérieurement étudié par M. Thomas, et respecté 
au contraire dans tous les cas d’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse qu'il lui a été 
donné d'examiner. 

Le noyau latéral du bulbe est également très alléré et les cellules sont très 
diminuées de nombre, mais elles n’ont pas totalement disparu. Il donne donc 
naissance à des libres qui vont se terminer dans le cervelet. M. Thomas a déjà 
vu ce noyau atrophié dans les cas d’hérédo-ataxie cérébelleuse et détruit dans 
un cas de lésion unilatérale du bulbe qui s’était traduit cliniquement par des 
troubles de l'équilibre. Ces noyaux reçoivent un assez grand nombre de filets 
du cervelet; ils doivent donc jouer un rôle important dans les fonctions d'équi- 
libration. FéLix PATRY. 


419) De la Métamérie de l'Embryon des Mammifères, par En. RETTERER. 
Soc. de Biologie, séunce du 6 mai 1905. 


La première métamérie chez l'embryon des mammifères est déterminé par 
l'apparition des protovertébres; elle porte sur les téguments, Ics myolomes, les 
nerfs et les vaisseaux intersegmentaires. Puis la deuxième métamérie se décéle 
sur le rachis membraneux qui, d'abord d’apparence uniforme, présente à son 
tour une succession de disques allcrnativement sombres et clairs. Mais il ne 
s'agil cn réalilé que d’un orgune unique dans lequel alternent régulièrement des 
segments conjonclifs à deux stades différents d'évolution. 

PÉéLix Parny. 


420) Sur les Dessins Cutanés des Vertébrés par rapport à la doctrine 
Segmentale, pur G. van RyNukuk. Archives ilaliennes de Biologie, vol. XLIV, 
fase. 4, p. 65-74, 25 oclobre 1905. 


Ce mémoire comprend deux parties : l'étude expérimentale des caractères du 
dermatomère et de l'intensité de son innervation (section de racines médullaires), 
et l'application des résultats à l'explication des dessins cutanés des vertèbres ; 
ceux-ci, avec leurs bandes, leurs taches, correspondent aux particularités de 
l'innervation métamérique. FRINDEL. 


421) Sur les Dessins Cutanés des Vertébrés et sur leurs rapports avec 
la théorie Métamérique (Sui disegni cutanei dei vertebrati in rapporto alla 
dottrina segmentale), par G. Van RynBenk. R. Accademia dei Lincei, Roma, 
séance du 2 avril 1905, 


L'auteur distingue dans le revétement cutané del’animal une teinte fondamen- 
tule, des zones de pigmentation tanldl plus foncée, tantôt plus claire. 11 montre 
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que Îles zones sombres el les zones claires sont toujours en rapport avec des 
particularités de l'innervation métamérique. F. DELENI. 


122) Influence de l'Élongation du Nerf Sciatique sur Je Développe- 
ment des Os du Membre Postérieur chez le Lapin, par G. Bricraro cl 
F. Brier. Sor. de Biologie, séance du 21 janvier 1905. 

L'élongation du sciatique provoque un allongement des os et une diminution 
de leur poids du côté opéré. eux Parry. 


' $23) Influence de l’Arrachement et de l'Élongation du Nerf Sciatique 
sur le Développement des Os du Membre Postérieur chez le Lapin, 
par 6. Biccianp, F. BreLLer ct MaLTET. Soc. de Biologie, séance du 41 mars 1905. 


L’arrachement et l'élongation du nerf sciatique provoquent dans le dévelop- 
pement des os du membre postérieur chez Île lapin une différence portant sur- 
tout sur le poids entre l’os du côté opéré et celui du rôté opposé. Ces modifica- 
cations, concluent les auteurs, après nouvelles analyses, s'expliquent par des 
troubles vaso-moteurs et des troubles trophiques, sans qu'ils puissent affirmer 
que les troubles trophiques soient secondaires aux troubles vaso-moteurs. 

l'EéLix PATRY. 


424) Note sur les Dégénérescences des Neris Cutanés observées chez 
le Chat à la suite de la Section des Racines Postérieures Corres- 
pondantes, par Jrax-Cn. Rovsx et JEAN Weitz. Soe, de Biologie, séance du 
& juillet 1905. 

Deux racines postéricures ont été coupées à un chat dans Ja région dorsale 
moyenne entre la moclle et le ganglion. Trois cent trente-huit jours après, il 
est aulopsi¢, les lroncs nerveux ct les nerfs culanés correspondants ne montrent 
aucune figure de dégénérescence. Un second chat, qui a eu trois racines coupécs 
est sacrifié trois cent quatre-vingt-deux jours après ; on ne peut trouver dans 
les nerfs culanès correspondant au total qu'une seule fibre dégénérée. Mais ces 
nerfs présentent de nombreuses gaines vides. Donc les fibres en dégénérescence, 
qui étaient si nettes au deux cent quarantième jour dans trois exemples précédem- 
ment éludiés, n'existent plus au trois cent trente-huilième, ni au trois cent 
quatre-vingt-deuxième jour. Le processus dégénératif cst arrivé àson terme. 

Penix Parry. 


425) Sur la Dégénération et la Régénération des Fibres nerveuses 
périphériques, par Garo Besta. Revista Sperimentale di Freniatria, vol. XXI, 
fasc. 3-4, p. 645. décembre 1905. 

Procédé très délicat pour démontrer la dégénération et la régénéralion des 
fibres des nerfs; les résultats obtenus sont absolument contraires à la doctrine 
de Bethe de la régénération autogéne. F, DeLeni. 


426) Sur la structure de la Gaine Myélinique des Fibres Nerveuses 
périphériques (Sulla struttura della guaina miclinica delle fibre nervose peri- 
feriche), par Canto Besta. Rivista Sperimentale di Freniatria, vol. XXXL, fasc. 3-4, 
p. 569-583, décembre 1905. 

A une certaine période du développement (qui chez le poulet correspond au 
43-44¢ jour de la couvée) les cylindres apparaissent entourés d'un anneau clair, 
sans structure, sans membrane; il s’agit probablement d’une substance homo- 
gène et non rolorable. 
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Cette substance péricylindraxile est nette à une période où la gaine de 
Schwann n'est pas encore démontrable; cette dernière ne se voit que plus tard 
et elle apparaît de suite avec le contour qu'elle présente sur les fibres adultes. 

L’anneau clair est probablement le premier vestige de la myéline; la gaine 
de Schwann n'est pas une transformation cellulaire; les trabécules, d’abord 
simples, puis plus complexes à mesure que le développement s’avance, ne sont 
pas des produits artificiels. KF. DELENI. 


427) Sur le cours des Fibres centripètes du grand Sympathique, par - 
I’. SrALLITA. Archives ilaliennes de Biologie, vol. XLIV, fasc. 2, p. 160-168, dé- 
cembre 1905. 


Dans la patte du chien, après la section de certaines racines antérieures, la 
température s'élève ; après la section des racines postérieures correspondantes, 
la température s'élève semblabiement. 

La similitude que présentent les courbes thermométriques, après la section 
des fracines antérieures comme après celle des racines postérieures, induit à 
udmettre une cause unique pour ces oscillations de la température. 

Or, il ne peut s'agir d’unc interruption de fibres de mème nature, car il n'y a 
pas, dans les racines postéricures, de filets vaso-constricteurs. 

Mais il est facile d'expliquer cette unité d'effet cn pensant que les éléments 
qui courent dans les racines motrices, aussi bien que ceux qui suivent les 
racines sensitives, quoique de nature différente, prètent également leur con- 
cours pour remplir une fonction unique. Cette fonction est de tenir les muscles 
lisses des vaisseaux dans un état permanent de semi-contraction, ou de tonus, 
au maintien duquel seraient députées des fibres sensitives et des fibres motrices; 
c'est-à-dire qu'on a un arc diastaltique qui part des arborisations terminales 
endovasculaires de l'élément sensitif et qui est réfléchi sur les vaisseaux par 
l'élément moteur. 

Toute interruption de l'arc produit un effet unique, la perte du tonus, d'où là 
dilatation vasculaire, d’où l'élévation de la température. 

Nous pouvons donc admettre, en ce qui concerne le sympathique, que ses 
fibres centrifuges cheminent dans les racines spinales antérieures, ct qu'il pos- 
sède des fibres centripties passant par les racines spinules postérieures. | 

CE. F£INDEL. 
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428) Lésions du Cerveau chez les Rejetons issus de Mères Malades, 
par Cuaumun cl Lint. Soc. de Biologie, séance du 30 avril 1904. 


Les auteurs ont fait l'examen histologique de l'extrémité supérieure des cir- 
convolutions rolandiques el du cervelet de huit encéphales provenant de reje- 
tons nés de meres ayant, pendant leur grossesse, fait soit de la congestion pul- 
monaire, soit une affection pulmonaire mal déterminée ou même de lu gastralgie. 
Un rejeton, venu à sept mois ct demi, provenait d'une luberculeuse; les autres 
étaient fils d'albuminuriques avec ou sans éclampsie. 

’ Chez ces rejctons, les auteurs ont constaté dans les méuinges des épanche- 
ments sanguins diffus, ow mème des extravasions manifestes dans l'épaisseur 
mème de Ja substance nerveuse; et même, semble-t-il, dans trois cas des hémor- 
ragies capillaires. 
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Sans nier le rôle des causes physiques ou autres, les auteurs regardent comme 
manifeste dans l'espèce, Vinfluence des tares toxiques ou infecticuscs des 
ascendants. Aussi les auleurs concluent-ils que « pour concevoir l’évolution des 
diverses manifestations morbides, il est indispensable de remonter au delà de la 
naissance, jusqu'à la fécondation et même plus haut. » 

Fenix Patry. 


429) Sur la Transmissibilité des Caractères Acquis. Hypothése d'une 
Centro-épigénése, par Evcenio Rranano. 4 vol. in-8 de 320 p., de la Biblio- 
théque de Philosophie contemporaine, chez Félix Alcan, Paris, 1906. 


La transmisibilité des caractéres acquis est une des questions de la philoso- 
phie positive les plus attachantes ; dès aujourd'hui, on peut tenter d'approcher 
de sa solution en utilisant les riches malériaux accumulés par les biologistes et 
par les naturalistes. 

Tout le monde connaît la loi biogénétique fondamentale dite de Hækel : l’onto- 
genèse est unc récapitulation de la phylogénése, un résumé de la chaîne infinie 
des ancêtres. C'est en partant de cette base que l'auteur a construit sa 
conception d’une action continue de la substance germinale sur le soma pendant 
tout le développement. 

Suivant son hypothèse centro-génétique, la substance germinale, bien que 
limitée à une seule zone et séparée et distincte de tout le reste du soma, bien 
que continue donc dans le sens weismannien, exerce sur tout le reste de 
l'organisme et pendant tout le développement son action formatrice de nature 
épigénétique, sans que par sa participation aclive au développement elle vienne 
a s'altérer aucunement. 

Cela s'effectucrait grâce au dépôt par un courant spécifique d'une substance 
apte à restituer sculement cette spécificité de courant par laquelle elle a été 
elle-même déposée. 

Cette conception permet non seulement de rendre compte de la transmissi- 
bilité des caractères acquis, mais encore d'expliquer tous les phénomènes mnémo- 
niques dans leur sens le plus large, depuis la spécialisation histologique par 
laquelle les cellules répondent aux stimulus les plus différents toujours de la 
même manière, jusqu'aux phénomènes psycho-mnémoniques proprement dits. 

L'hypothèse d'une centro-épigénèse s'accorde bien avec les faits de la biologie; 
toutefois l'auteur ne se dissimule pas qu'en l’état actuel nos hypothèses ne sont 
que provisoires. Les mieux justifiées ne font que compléter un travail d’appro- 
che, que montrer le chemin aux hypothèses qui viendront, dans la suite, plus 
complètes. E. FeiNpeL., | 


430) L’'Hérédité des Caractères Acquis est-elle expérimentalement 
vérifiable ? par J. pe Meyrnr. Archives de Biologie de Van Beneden, t. XXI, 
fasc. 3-4, p. 608-643, décembre 1905. 


La question de l’hérédité des caractères acquis devient épineuse dés qu'on 
cherche à l'aborder sur le terrain expérimental. 

Ii est à remarquer que la grande majorité des blessures et des mutilations 
qui ne se sont pas montrées héréditairement transmissibles, n'ont jamais inté- 
ressé qu'une très faible partie du soma; il n’est pas impossible que des mutila- 
tions plus considérables puissent être héréditaires, mais la démonstration expé- 
rimentale n’est pas faite. 

Toutefois la question de savoir si une variation strictement somatique est 
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transmissible ou non n'a pas, en fait, l'importance considérable qu'elle a en 
théorie : ce ne sont pas de ces modifications-la qui ont exercé une ‘action pré: 
pondérante sur l'évolution des espèces. 

Il ne peut d'ailleurs être utile que les caractères somatiques acquis soient 
facilement héréditaires. Si les animaux ct les végétaux avaient conservé en eux 
des traces, méme diffuses, de tous les accidents et de toutes les blessures subis 
par leurs ancêtres, la tératologic occuperait dans les sciences uaturelles une 


place autrement importante que celle qui lui est actuellement dévolue. 
i. FriNDEL. 


431) L' Acide Formique a-t-il une action Toni-Musculaire? par G. Firia. 
Arch. gén. de Méd., 1905, p. 2753 et 2817, n* 44 et 45 (5 figures). 


Critique très documentée des théories et des aflirmations de (iarrigue et 
Clément sur l’action tonique des formiates. Fleig à expérimenté l'acide formique. 
En immergeunt un segment d'inteslin grèle de lapin dans du sérum formiaté, il 
n’a pas vu Ja contractilité des fibres lisses se modifier. Il n'a pas vu non plus, 
en injectant dans le bout central de l'aorte d'un cœur de lapin, isolé du cœur, 
la contractilité cardiaque se renforcer. Les tracés myographiques oblenus chez 
l’anim i (chien ou lapin) avant et après l'emploi de l'acide formique, par exci- 
tation d'un nerf moteur ou du muscle directement, montrent que l’on n’aobtenu 
aucun effet excitant soit dans la force musculaire, soit dans la résistance à la 
fatigue. Après avoir recherché si l'acide formique a une action périphérique, 
Fleig a examiné si cette substance n’augmentait pas l'excitabilité médullaire. 
Sur les tracés myographiques, pris chez des lapins ou des grenouilles par exci- 
talion directe de lu moelle, après section de celle-ci, les contractions centrales 
ne se montrent pus plus intenses aprés l'injection de formiate qu'avant. Le cer- 
veau ne réagit pas plus que la moelle à l'administration de l'acide formique: 
Enfin, chez le chien, usage du formiate, à des doses très diverses, n’a pas 
améné d’accroissement de l’activité musculaire, ni une plus grande ‘force de 
résistance à la fatigue. Les résultats obtenus par Huchard sont cxplicables par 
des phénomènes d'auto-suggestion. l. Lonpe. 


432) A propos de l'Excitation Électrique des Nerfs et des Muscles, 

par G. Weiss. Observation de Louis Lapicgue, Suc. de Hivluyie, séance du 

8 juillet 1905. | U 

M. G. Weiss explique que la formule de Horweg est erronée et méme que la 
méthode qui a servi à l’établir repose sur des bases inexactes. Si la formule dite 
de Weiss «est pas l'expression mathématiquement exacte de la vérité, elle est 
comme toutes les formules, expressions de lois expérimentales, telles la formule 
de Mariotle et celle exprimant la loi de dilatation des corps par la chaleur. 
M. Lapicque qui avait démontré antérieurement que la formule n'était qu’appro- 
chée et eu avait proposé une modilication, rend hommage à M. Weiss, tout en 
faisant remarq quer que la correction à apporter à su formule est ‘parfois cousidé- 
rable. | CT RE + (Dasuy. ; 7 
433) L’Hy perexcitabilité Electrique des Muscles et des N erts dans le 

Cholémie, par A. GILBERT, PP. Lexgsouttet ct Aun. Writ. Soc. de Biolog, 
. Séance du 2 juillet 1904. : ai 


Dans les affections s accompagnant de cholémie, I’ hy perexcitaliitilé Be- inani- 
fexte d’une façon très appréciable et plus pour les muscles que pour les nerfs. 
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A faible dose les éléments de la bile augmentent nettement cette excitabilité; a 
forte dose, ils ont, au contraire, tout au moins les sels biliaires, une action 
paralysante. La bilirubine a dans ce rôle une action prépondérante. Les nerfs 
ont une excitabilité qui pour ètre moins marquée que celle des muscles n’en a 
pas moins son importance. Comme l’excitabilité des nerfs périphériques, l’exci- 
tabilité cérébrale est modifiée juslifiant l'existence d'un lempérament bilieux. 
FéLix Patny. 


434) Sur Excitation des Nerfs par les Ondes Électriques très brèves, 
par Louis Lavicour. Soc. de Biologie, séance du 18 février 1905. (Travail du labo- 
ratoire de physiologie de la Sorbonne.) 


1° L’excitation produite par unc onde très brève nait dans les mémes condi- 
tions que l'excitation de fermelure classique à l'électrode négative, quelle que 
soit la forme de l'onde. 

2° Dans une onde très brève, la rupture du courant, c'est-à-dire la varialion 
brusque pour l'intensité de Ja valcur initiale à 0, ne joue aucun rôle dans lé 
phénomène d'excitalion. Fenix Parry. 


435) Sur le Développement de la Contractilité Musculaire dans les 
Myotomes encore dépourvus de Liaison Nerveuse Réflexe, par 
P. Waintrepert. (Travail du laboratoire d'anatomie comparée à la Sorbonne.) 
Soc. de Biologie, séance du 1" juillet 1905. . 


Preuve physiologique de existence indépendante de la différencialion muscu- 
laire ; contractilité à la piqûre directe dans les myotomes silués en arrière de la 
région musculaire, réflexe prouvant que cette différenciation précède la délermi- 
naison des fibres nerveuses dans les plaques motrices. Les mécanismes com- 
plexes de la locomotion et de la respiration se développent donc en dchors de 
l'influence nerveuse. Le pouvoir de contractililé existe dans les myotomes avant 
leur liaison nerveuse réflexc. Félix Patny.. , 
436) Sur la Loi d’Excitation des Nerfs par Décharges de Condensa- 

teurs, par J, Ciuset, Suc. de Biologie, séance du 22 juillet 1905. 


Réponse aux observations adressées par M. et Mine Lapicqué, sur la Joi et la 
formule de Weiss el aux corrections qu'ils ont apportées à cette formule. 
FE 1X Paray. 


137) Application de la Méthode Grapho-Photographique à l'étude des 
Réflexes Tendineux chez l'Homme et chez les Animaux, par Cu. rA. = 
François Franck. Sue. de Biologie, séance du 2 juillet 1904. 


. À l'aide d'un dispositif précis et ingénieux, le’ professeur Franck applique à 
l'étude des réflexes tendineux la méthode de cinématographie et d'inscriplion 
graphique associés, la première contrôlant la seconde et donnant l’image des 
mouvements que les graphiques traduisent par des courbes. Il retrouve ainsi 
cxaclement le mème retard moyen du début de la secousse musculaire réflexe 
sur l'instant de l’excitalion sensitive qu'il obtint autrefois par la stimulation 
électrique d'un nerf scnsiblc,actuellement produit par la percussion du tendon. 
De méme’on voit varier la valeur absolue de ce retard en sens inverse de l'in 
tensité de l'excitation provocatrice. FéLix Patry. 
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438) Préparation d'un Sérum Névro-Toxique par la Méthode d'Immu- 
nisation Rapide, par P.-F. Anmann-De.itte. (Travail du laboratoire de 
physiologie de M. DELEZENNE à l'Inslitut Pasteur.) Soc. de Biologie, 3 décembre 
1904. 

M. Armand Delille pratique en série, dans le péritoine de cobayes, des injec- 
tions de masse cérébrale de chien adulte, normal, en bonne santé. Il obtient 
ainsi des cobayes injectés un sérum toxique pour le chien en injection intracé- 
rébrale. Péuix Patny, 


439) Lésions produites par les Sérums Névrotoxiques, par P.-P. An- 
MAND-DELILLE, (Travail des laboratoires de M. DELEZENNE, à l'Institut Pasteur, et 
de M. Dragnine, à la Salpétriére.) Soc. de Biologie, 40 décembre 1908. 

Le sérum névrotoxique provoque dans les centres nerveux des lésions très 
nettes caractérisées par de la congestion des vaisseaux de la pie-mere et du 
tissu nerveux, par une diapédèse leucocytaire intense et par des altérations 
chromatolytiques des cellules nerveuses. Par quel processus sc font ces lésions ? 
Ou bien le sérum névrotoxique, diffusant dans les interstices de la substance 
nerveuse, se fixe sur les cellules nerveuses et détermine un certain degré de 
neurolyse, la réaction congestive et diapédétique étant secondaire; ou bien le 
sérum névrotoxique détermine un appel leucocytaire considérable entratnant 
congestion, hémorragie et dégénérescences des cellules nerveuses consécutive- 
ment aux altérations méningées et vasculaires comme cela se voit dans les 
méningites. FÉéLix PaTRy. 


440) A propos de la Faim, par Léopozn-Lévi. Soc. de Biologie, séance du 
8 avril 1905. 


La nutrition intérieure s’accomplissant à la faveur des diastases, l’auteur 
analyse le mécanisme nerveux régulateur des aclions diastasiques nutrilives et 
conclut : Ja faim est la sensation consciente d'un appel adressé suivant un mode 
paroxystique au centre général de régulation de l'activité diastasique. Centre 
général localisé dans le bulbe. FELIX Patry. 


441) Des Viciations de la Faim Buibaire, par M. Léopotp Lévy. Soc. de 

| Biologie, séance du 15 avril 1905. 

La pathologie humaine vient confirmer l'existence du centre bulbaire de la 
faim : L'aphagie est manifeste quand un tuberculeux conservant le désir ardent 
de manger ne peut le faire. C'est le centre bulbaire excité à la fois par voie 
périphérique et par voie centrale qui refuse tout service. L’intoxication bulbaire 
joue un rôle dans la suppression de la faim au cours des affections aiguës à 
syndrome bulbaire, telle que la fièvre typhoïde. La polyphagie se rencontre dans 
les traumalisimes bulbaires accompagnée alors de polydypsie, dans la syphilis 
bulbaire, dans le goitre exophtalmique, l'anémie pernicieuse, la paralysie géné- 
rale. La paraphagie se manifeste par le dégout, la répugnance, la nausée, voire 
le vomissement suivant le degré d'excitation du centre bulbaire, correspond à 
des fails d'inlerprélation très intéressants. La faim bulbaire d'ailleurs peut 
déterminer de la syncope, de l'anxiété, de la tachycardie, de la migraine, de 
l’amblyopie par excitation des centres voisins de la faim chez des sujels à réac- 
tion bulbaire facile. Physiologiquement ces réactions sont ébauchées : la faim 
normale donne de la céphalée, des battements, une sensation de vide dans la 
tête, des vertiges. Il y a aussi la faim nerveuse avec un caractère impulsif. 

Fézix Parry. 
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TECHNIQUE 


442) Le développement de la Technique Histologique pendant le dix- 
neuvième siécle, par Gt. B. Farnar. Review of Newrology and Psychialry, n° 8 
et 9, 1905. 


L'auteur distingue trois périodes principales dans l'histoire du développement 
de la technique histologique . la première période, période primitive, s'étend 
jusque vers 1850, époque à laquelle on commence à employer le carmin. La 
seconde période dure jusqu'en 1884, date des publications fondamentales de 
Weigert. La troisième période, période moderne, est celle pendant laquelle 
l'histologic du système nerveux s'est tant perfectionnée. L'auteur indique le 
principe et les résultats des diverses techniques histologiques destinées à l'étude 
des éléments du tissu nerveux. A. Bauvgn. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


443) Sarcome Cérébral et Sarcomatose du liquide Céphalo-rachidien, 
par M. Loeper el 0. Crouzon. Conférences du mercredi de la Clinique médicale de 
l'Hotel- Dieu (prof. DiEutAFoY). Paris, Masson, 1906. 


Leeper et Crouzon rapportent l'observation d’un homme qui présenta les signes 
d'unctumeur cérébrale (vertiges, vomissements, céphaléc, épilepsic jacksonienne). 
La ponelion lombaire démontra la présence d'éléments mononucléaires de volume 
variable ayant pour Ja plupart l'aspect de lymphocytes : le diagnostic, aprés 
cette constatation, évolua dans le sens d'une méningite syphililique ou tuber- 
culeuse. L’autopsie permit de trouver un sarcome de la région occipitale. L'exa- 
men histologique de cette tumeur et des parties voisines du cerveau et des mé- 
ninges montra dos éléments semblables à ceux du liquide céphalorachidien qui 
avaient été caractérisés tout d’abord mononucléaires et lymphocytes : il y avait 
sarcomatose du liquide céphalorachidien. 

f) s'agit la d'un fait exceptionnel : à part les cas de Dufour, Léri et Catola, le 
cytodiagnostic est d'habitude négatif dans les tumeurs cérébrales ou médul- 
laires. R. 


444) Hémiataxie dans un cas d'Hémiplégie Traumatique. Guérison 
par la Trépanation, par A. Gausser et MassABuAU. Arch. gén. de Méd., 1905, 
p. 2518, n° 40. 


A Ja suite d'un violent choc à la têle, un jeune homme de 19 ans a une com- 
motion cérébrale. Vers le dixiéme jour, on remarque un affaiblissement des 
membres du côté droit avec incoordination. Pas de signe des orteils. Amnésie 
antérograde. Pas de troubles de la sensibilité. 

On constate en l’opérant que la table interne du crane, ayant éclaté, fait une 
saillie de douze millimètres. Vingt jours après l'opération, faile deux mois et 
demi après l'accident, l'alaxie a considérablement diminué. L'amélioration se 
poursuit, ct l'on peut cspérer la guérison complète: car il n'y avait aucune 
lésion appréciable des méninges. [1 s’agit bien ici d'une hémiataxie d'origine 
corlicale. C'est l'incoordination motrice qui a justifié l'opération plutôt que la 
parésie. Le malade peut de nouvcau gagner sa vie. P. Lonng. 
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445) Sur des Troubles pouvant être observés dans l'exécution des 
Actes chez des sujets atteints d'affections Cérébrales (Ueber Stirungen 
des Handelns bei Gehirnkranken), par le prof. LrePMANN. Berlin, 1905. 


Ces troubles, que l’auteur analyse minutieuseinent, peuvent reconnaître pour 
cause : 4° la perte des sensalions optiques, acoustiques ou tactiles (cécité corti- 
cale, surdité corticale, abolition de la sensibilité corticale); 2° la perte des sen- 
sations kinesthétiques (ataxie); 3° des agnosics; 4° de l’apraxic de l'idéation ; 
8° de apraxic de la motricité; Ge la perte des images kinesthétiques (paralysie 
psychique); 7° de la paralysie ou de la parésie. La persévération sera intercaléc 
entre les apraxies ou rangée à la suite comme une huitième cause. 

L'auteur insiste tout particulièrement : sur le diagnostic différentiel entre 
J'apraxie tenant à un trouble de l'idéation, qui s’observe dans les affections 
cérébrales avec lésions diffuses ou en foyer très étendues, et l'apraxie tenant à 
un trouble de la motricité, qui frappe des membres isolément, se manifeste 
même à l'occasion d'actes simples ou imilés el qui correspond à des lésions en 
foyer plus limitées — sur le phénomène de Ia ¢ persévéralion », qui, dans les 
affections cérébrales, mérite l'épithète d’inlentionnelle, le malade répétunt un 
acte ancicn tout en ayant l'inteution d'en exécuter un autre — sur l'ataxie et 
enfin sur la perte des images relatives aux mouvements des membres. 

Brécy. 


ORGANES DES SENS 


446) Valeur Séméiologique des modifications Pupillaires, par I". Cosse, 
Annales médico-claruryicales du Centre, an V, n° 52, 24 décembre 1905. 


‘ Revue. L'auteur étudie : les modifications de forme de la pupille, le diamètre 
et les réactions des pupilles, les réflexes lumineux, Ics modifications des 
réflexes de convergence. E. F. 


447) Les Réflexes de la Pupille, par E. VENNEMANN. Semaine medicale, 
an ANVI, n° 2, p. 15, 10 janvier 4906, 


- Les réflexes de la pupille ne sont pas si simples; ce sunt plutôt des mouve- 
ments intra-oculaires coordonnés qui varient avec la facon d'utiliser l'organe 
visuel, Les mouvemeuls pupillaires correspondent à trois fonctions phy siolo- 
giques : 
4°) Pour voir, pour regarder, l’homme ouvre ses yeux, paupitres et pupilles. 
Il ferme ses pupilles quand il cesse de regarder attentivement. I les ferme 
ensemble avec ses paupières, quand il met ses yeux au repos, quand il s’en- 
dort. Ce jeu optique de la pupille, il l'exécute volontairement. 

2°) Pour apprécicr la forme d'un objet, l'homme varie l'installation diop- 
trique de son wil suivant que cet objet se trouve près de lui ou loin de lui. 
L'accommodation rapprochée commande la contraction des fibres circulaires, le 
rétrécissement de la pupille. L’accommodalion éloignée commande la contrac- 
tion des fibres longitudinales, la dilatation de la pupille. Ce jeu d'uccommodation 
de la pupille est également volontaire. 

3°) Quand trop de lumière efface les contrastes des images maculaires, la 
pupille se rétrécit. Quand l'éclairage est insuffisant pour permeltre à la macula 
de déterminer promptement Ja forme des objets, la pupille s'ouvre. Ce jeu pho- 
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tomoteur de la pupille, seul, reste un mouvement réflexe, pur, ne dépassant pas 
l'étage inférieur du système nerveux central. 

Le triple jeu de Ja pupille est bilatéral et syinétrique, si bien que les deux 
pupilles ont constamment le mème diamètre. 
' Les trois fonctions physiologiques visuelles sont indépendantes l'une de 
l'autre. Une d’entre clles peut être suppriméc, tandis que les deux autres s'exé- 
culent encore dans la perfection. P'EINDEL. 


° 448) Accommodation de l'Oreille à des Bruits à Distance variable, 
par Gruserre Guiccranbi. Rirista Sper. di Freniatria, vol. XXXI, fase. 3-4, p. 636, 
décembre 1905. 

Expériences constatant l’incertitude des évaluations des distances auxquelles 
les bruits sont produits. ' FF, DELENI. 


449) Exportation des Canaux demi-circulaires chez les Pigeons. 
Dégénérescences consécutives dans l’Axe Cérébro-spinal. Nouvelle 
contribution à la connaissance des Voies Vestibulaires centrales 
chez les Oiseaux et à la physiologie des Canaux demi-circulaires, 
par U. Deécanerco. Archires iluliennes de Biologie, vol. XLIV, fase. 2. p. 201-214, 
décembre 1905. 

L'étude des dégénérescences consécutives à l’ablation des canaux demi-circu- 
laires démontre que le labyrinte non acoustique exerce son action tonique sur 
les muscles striés non seulement par voie indirecte, c’est-à-dire par l'intermé- 
diaire du cervelet, mais encore par voic directe à travers le bulbe et la moelle 
épinière (sans l'intermédiaire du cervelet). Tl existe une étroite analogie, non 
seulement physiologique mais encore anatomique, entre la partie du labyrinte 
qui exerce une action directe et le cervelet. L’atrophie musculaire progressive, 
qui se manifeste parfois à la suile de l’exporlation des canaux demi-circulaires, 
est très probablement d'origine spinale (causée par une dégénérescence des 
racincs spinales antérieures). E. Frinne. 


450) Troubles Scoposthéniques, Hypniques et Tonostatiques associés 
au Vertige Labyrinthique, par Pierre Bonnier. Soc. de Biologie. séance du 
4 mars 1905. 


Il y a parfois, réunis en faisceau et à l’occasion de l’ictus vertigineux et sans 
doute aussi dans bien d’autres cas, des troubles de la région oculomotrice, du 
sommeil ct de l'équilibre de tonicité réflexe, apparaissant sous forme paroxys- 
lique ct subite, pour durer plus ou moins longtemps après l'accès. Ges troubles 
semblent localisables à la région du noyan rouge et des centres voisins de 
l'aqueduc. Us forment parfois un syndrome isolé, superposé au vertige ct pou- 
vant dans certains cas intervenir dans la définition pathologique et le dia- 
gnostic. Féurx Patry. 


451) Nouvel appareil pour l’examen de la Perception Acoustique, par 
W. og DrcuTeuew. Archives de Psychologie. Genève, t. V, n' {8, p. 108-444, 
octobre 1905. 


Description d'un appareil pouvant donner un son d'une intensité déterminée, 
pur de tout bruit étranger, qu’on peut répéter exactement ou dont on peut faire 
varier l'intensité en conservant le timbre. Ceci est obtenu en faisant tomber 
électriquement des billes d'une hauteur rigoureusement déterminable toujours 
sur le même point de plaquettes de bois. E. FEINDEL. 
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MOELLE 


482) Les Troubles de la Baresthésie (Sensibilité à la Pression) et 
leur coexistence avec l'Anesthésie Vibratoire, par (:. MAniNesco. 
Semaine médicale, an XXV, n° 48, p. 565, 29 novembre 1905. 


L'auteur apporte une contribution fort importante à l'étude des troubles de la 
sensibilité à la pression, jusqu'ici assez négligée; il a examiné à ce point de 
vue 70 malades, à savoir 25 tabétiques, 13 paraplégiques, 15 hémiplégiques et 
15 sujets atteints d'affections nerveuses diverses (hystérie, maladie de Little, 
polynévrite, spina bifida, etc.) 

En ce qui concerne les vingt-cinq cas de labes, il a trouvé la sensibilité à la 
pression modifiée vingt-quatre fuis; lu sensibilité au diapason était allérée dans 
le mème nombre de faits. Les troubles de l’une ct de l’autre affectaient en géné- 
ral des rapports de topographic el d'intensité, l'une ou l'autre pouvant cepen- 
dant être allérée davantage ou sur une plus grande étendue. D'une façon geneé- 
rale l'anesthésie vibratoire ct l'auesthésie barique sont plus accusées à l'extrémité 
des membres inférieurs; elles sont habituellement bilatérales et plus ou moins 
symétriques. — En somme chez les ataxiques on rencontre une altération de la 
plupart des formes de sensibilité, sans qu'il existe de relation obligatoire et 
constante entre les différentes sortes d’anesthésie, bien que les sensibilités vibra- 
toire et barique soient souvent semblablement affectées. 

Dans les paraplègies la sensibilité à la pression peut élre allérée en même 
temps que les autres formes de sensibilité, ou, au contraire (lésion médullaire 
peu étendue), la sensibilité superficielle demeurant intacte, on observe les seules 
anesth ‘sies barique et vibratoire; dans un cas exceptionnel, il y avait anesthésie 
au diapason avec conservalion presque intégrale de la sensibilité à la pression. 

Dans près de la moitié des cas d'hémiplégie, la sensibilité à la pression était 
altérée, tandis que la sensibilité vibratoire était conservée. Dans le restant des 
faits, on notait en outre des troubles des autres formes de la sensibilité (sens 
musculaire, stéréoagnosie, etc.). ll semble y avoir une relation entre l'étendue 
des lésions cérébrales et l'intensité des altérations de la sensibilité à la pres- 
sion. 

Dans les paralysies hystériques, où il y a de l’anesthésie massive, on observe 
également de l’anesthésie à la pression. 

En résumé, lu sensibilité barique est altérée dans les différentes affections du 
système nerveux; il convient d'admettre l'existence de relations étroites entre la 
sensibilité à la pression, le sens musculaire ct la sensibilité vibratoire. Ces 
formes de sensibilité appartiennent à la sensibilité profonde, et leur altération 
simultanée est une éventualité fréquemment réalisée dans les différents états 
pathologiques. Toutefois, dans les cas de lésions peu profondes, on peut assister 
à une véritable dissociation de ces diverses modulilés de la sensibilité profonde. 
L'existence de tels faits prouve que la sensibilité à la pression et la sensibilité 
vibratoire ne sont pas identiques et qu'elles suivent des voies différentes, quoique 
voisines les unes des autres. 

Au point de vue clinique, on pourrait grouper de la manière suivante les 
troubles de la sensibilité que l’on rencontre dans les affections du système ner- 
veux : 

1°) Altération de toutes les formes de sensibilité ; 

2°) Abolition de la sensibilité à la pression ef aw diapason — ou bien d'une seule 
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d'entre elles — avec conservation de toutes les autres formes ile la sensibilité (Strüm- 
pell, Marinesco). 

3°) Abolition de la sensibilité thermique et douloureuse avec conservation de toutes 
les autres formes (type syringomyélique); 

4°) Aliération de la sensibilité thermique, tactile ct douloureuse avec conservation 
de la sensibilité d la pression el au diapason. FEINDEL. 


453) L’Hémorragie Spinale, quelques-unes de ses phases générales, 
par Wii.iam Brownine. Medical News, n° 1708, p. 685-693, 7 octobre 1905. 


Revuc générale très étendue sur l’héinatorachis, l'hémorragie méningée et 
l'hématomyélie. Tuoma. | 


454) Les Paralysies des Scaphandriers, par Bonet et Aupipent. Arch. gen. 
de Med., 1905, p. 2689, n° 43 (21 observations). 


Huit cas de mort dont trois seulement relatés. La mort ne s’est jamais pro- 
duite au fond de l’euu. La répétition des plongées à unc grande profondeur, 
30 à 40 mètres, et surtout la décompression brusque, due à ce que le scaphan- 
drier se laisse remonter à la surface trop rapidement, telles sont les causes des 
paralysies graves persistantes et des accidents mortels. La descente, comme la 
montée, «doit étre très lente et s'effectuer à jeun; l'immersion doit ètre courte et 
coupée d'intervalles de repos. Dans un cas, la mort fut brusque et ne survint 
que dix minutes aprés la montée. Dans deux autres cas, la mort fut seulement 
rapide. 

Les paralysies dites de grands fonds, habilucllement durables, flasques au 
début, deviennent spasmodiques au bout de quatre semaines. La rigidité est 
généralement plus marquée dans l'un des membres inférieurs; l'épilepsie spi- 
nale est constante. L'unesthésie en bandes est la règle, ainsi que les troubles 
vaso-moteurs et les troubles sphinctériens. Dans l'observation XI[, la paraplégie 
fut précédée d'une parésie des membres supérieurs. Le début peut être marqué 
par une perte de connaissance qui dure de quelques minutes à plusieurs heures; 
il y a généralement des prodromes consistant en douleurs parfois horribles dans 
les membres, en fourmillements, en verliges, en douleurs épigastriques, en 
tachycardie et dyspnée. L'invasion est habituellement brusque. Le caractère et 
l'évolution de ces paraplégies est en rapport avec les foyers ou Ie foyer d'hérna- 
tomyélie, souvent latéral ou unilatéral. Le travail dans l’air comprimé améliore 
ces paralysies qui ne se guérissent pas complètement. 

Les paralysies de pelits fonds sont transitoires ; il peut n'y avoir pas de para- 
lysie, mais seulement de la parésie, — unilatérale ou bilatérale, aux membres 
supérieurs ou inférieurs. — avec hÿpéresthésie et fourmillement ou douleurs de 
broiement des os. Il ne s'agit alors sans doute que d’embolies gazeuses ne déter- 
minant pas de rupture vasculaire. Les hémorragies superficielles ou profondes, 
quand il s'en produit, sont attribuables au mème dégagement de gaz (azote) 
dans le système artériel. 

Telles sont ics formes communes. Il y a quelques variclés rares : hémiplégie, 
paralysie faciale. 

Les mesures prophylactiques sont résumées dans un tableau. En cas d'acci- 
dent, il faut recourir, comme chez les ouvriers qui travaillent dans les caissons à 
air comprimé, à la recompression immédiate suivie d'une décompression lente 
ct graduée. P. Loos. 
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MENINGES 


455) La Ponction lombaire, par De Buck. Rapport présenté au I= Congrès 
belge de Neurologie et de Psychiatrie, Liège, 1905; Journal de Neurologie, Bruxelles, 
1905, n° 17; Bull. de la Soc. de Méd. ment. de Belgique, septembre 1905, 40 p. 


Ce travail bien conçu renferme une foule de fails, dont la plupart ont été 
personnellement vérifiés par le rapporteur. Voici les conclusions de cet intéres- 
sant rapport. 

I. Le liquide céphalo-rachidien est un produit de sécrétion livré par l'épithé- 
lium ¢pendymaire, surtout des plexus choruides; il se déverse dans la circula- 
tion lymphatique, soit directement par les espaces périvasculaires, qui commu- 
niquent avec le sac sous-arachnoidien (Cathelin, Milian et d’autres), soil indi- 
rectement par diffusion (Sicard). |! recucille certains produits de désassimilation 
des centres nerveux cl peut participer aux lésions traumatiques et aux réactions 
morphologiques de ces centres et surtout de leurs enveloppes méningées. 

lf. Parmi les caractères physiques du liquide céphalo-rachidien, c'est le 
chromodiagnostic qui fournit à l'heure actuelle le plus de renseignements dia- 
gnostiques. L'étude de la densité et de la pression osmolique présente encore 
un intérêt plus scientifique que pratique. Cette étude plaide en faveur de la 
nature sécrétoire du liquide céphalo-rachidien. 

IH. L'étude des caractères chimiques du liquide céphalo-rachidien n'a pas 
non plus jusqu'ici fait faire de grands pas au diagnostic des affections des 
centres nerveux. La présence de la choline et l'élévation du taux des phosphates 
plaident en faveur de l’organicité de l'aflection. L’albuminométrie ne peut pas 
remplacer l’étude cytologique. Il n’y a, en effet, pas de rapport direct entre ces 
deux facteurs. Toutefois, la haute teneur cn albumine plaide en faveur de la 
nature organique ct spécialement de la nature paralytique de l'affection en pré- 
sence. Nous ne pouvons jusqu'ici attacher de signification diagnostique positive 
à l'évaluation de l’ulculescence, des chlorures, de la matière réductrice (sucre). 
Les recherches sur l’acétone, les corps à réaction diazoique, l'ammoniaque, les 
hémolysines, ont élé négatives, inème dans les psychoses organiques les plus 
graves. 

IV. Les renseignements diagnostiques les plus importants sont encore fournis 
incontestablemeut par l'étude cytologique et surtout par la formule leucocy taire. 

V. La perméabililé (de dehors en dedans) des méninges, ou plutôt de la mem- 
brane sécrétant le liquide céphalo-rachidien, demande de nouvelles et de plus 
amples recherches, qui seraient heureusement complétées par l'étude nécrop- 
sique des plexus choroides et de l’épendyme. 

VI. La toxicité du liquide céphalo-rachidien est faible. Son étude ne fournit 
guëre de renseignements directs, quelle que soit Ja méthode d'injection 
employée, abstraction faile des nombreuses causes d'erreur qui se rattachent 
aux mélhodes intracérébrale et intraveineuse. Peut-être y a-t-il lieu d’atlacher 
une plus grande importance à l'évaluation indirecte de la toxicité par l'étude 
des échanges organiques des animaux injectés. En altendant le résultat de cette 
nouvelle orientation, le clinicien fera bien de ne pas accorder grande confiance 
dans l'espèce aux procédés toxicologiques. 

VIT. Un examen hactériologique sur lamelle, par culture ou par inoculation à 
l'animal, peut souvent éclairer le diagnoslic des méningites. La psychiatrie a 
jusqu'ici peu profité des recherches bactériologiques et les données histologiques 
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semblent prouver que la bactériologie ne joue qu'un rôle effacé dans Ia patho- 
génie de la morbidité psychique. 

~ VIII. Au point de vue thérapeutique, la ponction lombaire avec soustraction 
d'un volume variable de liquide céphalo-rachidien peut rendre des services 
comme moyen de décompression des rentres nerveux ct de drainage de maté- 
riaux sepliques ct Loxiques. 

La ponction répétée peut être curatrice dans la méningite franche. Elle ne 
rend guére de scrvices en psychialrie, même dans l’épilepsic. 

La ponction suivie d'injection de médicaments, de sérums, à ‘part la rachico- 
cainisalion, la rachistovainisation, elc., qui ont surtout des indications chirur- 
gicales et qui, au point de vue de l'analgésie médicale, sont avantageusement 
remplacées par la méthode épidurale, n’a encore guère franchi la période de 
tatonnements, mais elle nous semble appelée à un avenir sérieux dans le traite- 
ment de certaines affections des centres nerveux. Pave Masoix. 


£6) Etude sur la Ponction lombaire, par DE Buck cl Deronnaix. Bull. de la 
Nac. de Med, ment. de Belgique, 1905, février. 


Les auteurs ont pratiqué une quarantaine de recherches sur des aliénés de 
diverses calégories. 

Des analyses d'albumine, font ressortir une élévation du taux de cette der- 
niére dans les états inflammatoires (paralysic généralc); nombreuses exceptions 
cependant. 

Cylodiagnostic : la présence des lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien 
des paralyliques généraux cst chose qu'on peut dire constante. 

D'une facon générale donc, les recherches de De Buck et Deroubaix confirment 
celles de Widal, Sicard, Ravaux cl de leurs élèves (Duflos). 

Paun Masoix. 


#57) Nouvelles recherches sur le liquide CGéphalo-rachidien, par 
Dr Buck. Ball. dela Soc. de Méd. ment. de Belgique, juin 1905; rapport au I Con- 
yrés belge de Neurologie et Psychiatrie, Liége, 1905: mème Bulletin, septembre 41905. 


Les recherches personnelles de de Buck l'amènent à formuler les conclusions 
suivantes 

I, La densité du liquide céphalo-rachidien se mainticnt relativement constante 
dans les diverses psychoses. 

Il. La pression osmotique du liquide céphalo-rachidien, évaluéc par le pro- 
cédé hémolstique de amburger-Dard (Blutkorperchenmethad) en se servant 
soit de Vantohémolyse, soit de l'hétérohémolvse comparée, varie dans des 
limites plus larges que la densité, mais elle se conserve cependant relativement 
élevée dans les psychoses organiques les plus graves. 

HE L'alcalinité movenne du liquide céphalo-rachidien est de 1,20 pour 1000 
de Na OW. Elle montre aussi une forte tendance à se maintenir constante. Il 
semble exister un rapport étroit entre la diminution de l'alralescence du liquide 
céphalo-rachidien et son activité hémolysante. 

IV. La nature sécrétoire du liquide céphalo-rachidien ne ressort pas sculement 
de la constance de son élat physique, de son alealinité, mais encore de la pré- 
sence rare d'éléments chimiques anormaux. Le liquide céphalo-rachidien, même 
dans les psychoses organiques les plus graves, ne renferme guère ni ammo- 
niaque, ni corps capables de donner la diazo-réaction, ni acétone. 

Les expériences ne sont pas assez nombreuses pour nous prononcer sur la 
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signification de la choline signalée par Mott et Halliburton, Donath, Wilson. 
Les phosphates tendent à augmenter dans les démences organiques. 

V. La substance réductrice qu'on rencontre dans le liquide céphalo-rachidien 
appartient probablement au groupe des sucres. 

VI. La toxicité du liquide céphalo-rachidien, méme dans les psychoses para- 
lytiques et épileptiques, est peu prononcée, mais elle ressort néanmoins de 
l'étude des échanges organiques chez le lapin après injection hy podermique. 

Pau Masoin. 


458) Étude sur le Liquide Céphalo-Rachidien dans l'Urémie Ner- 
veuse, par G. CanRiène (de Lille). Soc. de Biologie, séance du 29 juillet 1905. 


L'analyse du liquide céphalo-rachidien dans 8 cas d'urémie nerveuse a donné 
à l’auteur les résultats suivants: 

Quantité: très variable; de 15 à 60, 70 et même 150 centimètres cubes, 
l’abondance rencoutrèc dans les cas graves à issue fatale. 

Pression : (120 à 425 millim.), donc au-dessus de la normale. 

Point cryoscopique : (0°,60 à 0°,48), donc toujours au-dessous de la normale 
(0,72 à 0,78). 

Résidu sec : (5 gr. 25 à 7,35 pour 1,060), donc au-dessous du taux normal 
= 10 à 43. 

* Urée : (0 gr. 96 à 2,12 pour 1000), donc bien au-dessus de la normale 

= 0,15 a 0,35. 

Chlorures : (1 gr. 28 a3 gr. p. 1000), doncinféricur au taux normal = 6 gram- 
mes. 

Phosphates et sulfates: l'aux supérieur à la normale. 

Substance réductive de Voryde de cuivi'e; présente dans deux cas heureux. 

Albumtnoides : Sérium et globuline dans trois cas dont deux mortels. 

Toxicité : Toujours au-dessous de la normale, et mème très élevée. 

FéLix Patnry. 


459) L’Urée dans le Liquide Céphalo-Rachidien des Brightiques, par 
Wivat et G. Froin. Soc. de Biologic, séance du 22 octobre 1904. 


Le liquide céphalo-rachidien ne contient à Pétat normal que 0 g. 45 à 0 g. 35 
d'urée pour 1,000. Les auteurs ont mesuré sa teneur en urée chez six brightiques. 
Trois, qui ont quitté l'hôpital très améliorés, n'avaient que des traces d'urée dans 
leur liquide céphulo-rachidien. Les trois autres, qui sont morts, avaient dans ce 
même liquide de 3 g. 73 à 4 g. 48. Sur cing artério-scléreux qui présentaient 
au moment de la mort des accidents cérébraux, deux n'avaient que des traces 
d’urée et trois en avaient de 4 g. 22 à 2 g. 94. Cette exagération de l'uréc dans 
le liquide céphalo-rachidien se superpose à une gravité purliculière des phéno- 
ménes urémiques et a élé trouvée, dans les deux cas où le dosage a élé fait dans 
le sang, correspondant à une augmentation proportionnelle de l'urée dans le 
sang. La teneur en chlorures reste près de la normale. FéLix Patay. 


460) Du rôle de la Ponction lombaire dans le traitement de l’Urémie 
nerveuse, par G. Canniënx. Arch. gén. de Méd., 1905, p. 2305, n°" 37 (analyses, 
tableaux, 4 observations). 

Quatre cas favorables sur huit : tels sont les résultats obtenus. Carrière a vu, 
sous l'influence de la ponction lombaire, les convulsions ou le rythme de 

Cheyne-Stokes disparaitre, le malade sortir de sa torpeur. La quantité de 
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liquide retiré par la ponction a varié de 20 centimètres cubes à 120 centimètres 
enbes. Le diagnostic Vurémic a élé contrôlé par l'examen chimique des urines et 
la cryoscopic. Aussi Carrière n'hésite-t-il pas à conclure que la ponction lom- 
baire scule ou associée aux autres médicalions habituelles de l’urémie nerveuse 
peut donner des résultats éclatants, lorsqu'on opère chez des sujets jeunes, 
dans les cas où il s’agit de néphrites aigues, peu anciennes et aussitôt que 
possible après le début des accidents urémiques. 

On s'explique dans des conditions défectueuses l'échec de certains auteurs. 

Dans l’urémie nerveuse, et suivant les cas, il faut faire intervenir les facteurs 
suivants : odéme cérébral, compression produite par l'hypertension du liquide 
céphalo-rachidien, hyperloxicité de ce liquide; la ponction lombaire peut être 
utile dans tousles cas : en diminuant la tension du liquide, en favorisant l’exsuda- 
tion de l'œdème, en souslrayant un poison. On constate à l'examen histolo- 
gique des altérations des cellules nerveuses (fonte chromalolytique, dislocation 
des prolongements, fragmentation des noyaux). L’hypertoxicité du liquide 
céphalo-rachidien est confirmée par l'examen chimique ct par les effets de l'in- 
jection dans la séreuse méningée du cobayc. Onze à quinze gouttes de liquide 
pathologique ont pu sullire à tuer le cobaye, tandis qu'avec un liquide céphalo- 
rachidien normal, on peut injecter six à dix centimètres cubes sans produire la 
mort. | P. Lonpr. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


46!) La Rage chez le Renard, par GanLos franca. Soe. de Biologie, séance du 
8 avril 1906. (Travail de l'Institut royal de bactériologie de Lisbonne.) 


Etude anatomo-pathologique du systéme nerveux de deux renards morts aprés 
inoculation du virus rabique, montrant que le renard est un animal trés favo- 
rable pour l'étude de l'appareil neuro-fibrillaire et ses altérations dans la rage. 

Féurx Parry. 


462) Le Diagnostic Expérimental de la Rage avec les Centres 
Nerveux Putréfiés, par Cuarves Nicozee (de Tunis). Soc. de Biologie, séance 
du 5 novembre 1904. 


Pour éviter la mort par septicémie des animaux injectés avec la matière céré- 
brale souvent putréfiée des cadavres de sujets soupçonnés de rage, M. Nicolle 
fait subir à tous les cerveaux qui lui sont apportés une immersion de quarante- 
huit heures dans la glycérine stérilisée. 

Les résultats qu'il a obtenus de cette nouvelle manipulation lui ont paru des 
plus encourageants. FÉLIX PATRY. 


463) Accidents Paralytiques au cours du traitement Antirabique, 
par REMLINGER. Annales de l'Institut Pasteur, n° 10, 1908. 


Sur un total de 107,712 personnes ayant subi le traitement antirabique, l’au- 
teur a réuni une quarantaine d'observations de paralysie, apparue au cours du 
traitement. C’est générulement « entre le huitième et Je dernier jour du traite- 
ment antirabique, ou encore pendant la semaine qui suit sa terminaison, que le 
sujet traité présente un état fébrile léger, de l’anorexie, une courbature 
intense, des douleurs lombaires violentes. « Le lendemain, parésie des membres 
inférieurs et hientôt paraplégie avec hyperesthésie cutanée et exagération des 
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réflexes tendineux ou anesthésie avec abolition des réflexes. Paralysie des 
sphincters. Souvent les accidents restent localisés aux membres inférieurs ct 
aux sphincters; d'autres fois la paralysie revêt le type classique de la maladie 
de Landry. On peut observer ainsi une paralysic des muscles de la face et des 
troubles bulbaires tels que dyspnée, tachycardie, dysphagie, etc. Après une 
période très inquiétante les symptômes ne progressent plus, s‘alténuent, ct la 
guérison se produit peu à peu. Malgré leur gravité, ces paralysics sont essen- 
Licllement et spontanément curables. À tilre exceptionnel, la paralysie se porte 
sur les nerfs périphériques el non sur la moelle. 

La pathogénie de ces paralysies n’est pas connue. L'auteur, avec réserves 
d'ailleurs, se range à l'opinion de Babés et de quelques autres auteurs, qui attri- 
buent ces accidents à la toxine rabique renfermée dans les émulsions virulentes. 
l insiste enfin sur ce fait que « l’action paralysante de la toxine rabique ne 
pourrait s'exercer que moyennant une idiosyncrasie tout à fait spéciale, idio- 
syncrasie absolument indépendante de l'hystérie, de la neurasthénic, de l'émo- 
tivité et que ne peuvent faire prévoir en’ aucune façon l'âge, le sexe, le tempé- 
rament du mordu. » 

Il va de soi qu’un accident aussi exceptionnel ne saurait élre mis un instant 
en balance avec les bienfaits de la méthode pasteurienne et qu’il ne doit jamais 
faire différer le traitement dans tous les cas où celui-ci est indiqué. ° 

A. BauEr. 


464) A quel moment le Bulbe des Lapins Rabiques de Passage 
devient-il Virulent, par P. REMLINGER. Soc. de Biologie, séance du 13 mai 
— 4905. . | 


Un virus rabique fixe est L inoculé sous la dure-mére d’un certain nombre de 
lapins. A dater du lendemain de l'opération un des animaux est sacrifié chaque 
jour el, avec son bulbe, on inocule par trépanation un ou deux autres lapins. 
On voit alors que les animaux trépanés avec le bulbe des lapins sacrifiés le 
lendemain et le surlendemain de la trépanation demeurent indemnes, Le bulbe 
des lapins de passage commence à se montrer virulent le troisième jour, plus 
rarement le quatrième. Félix Parry, 


465) Gytologie et Virulence du Liquide Céphalo-rachidien chez les 
Rabiques, pur Gu.l.esusuu. (Travail du laboratoire dy professeur J. Gounmont.) 
Soc. de Biologie, 26 novembre 1904. 


- Chez quatre rabiques, tous morts, M.:Lesueur a examiné après. centrifugation 
le liquide céphalo-rachidien. Dans deux cas, la ponction lombaire a cté fuite 
pendant la vie; dans deux cas, elle a été faite après la mort. Le méme examen 
a été pratiqué chez trois chiens et chez trois lapins. Il n'y a pas de Igucocy tose 
dans le liquide céphalo-rachidien des rabiques examinés. Ce liquide, inoculé 
dans le cerveau du lapin el dans les muscles de la nuque du cobaye, s’esl montré 


dépourvu de virulence. | fé LX. ‘Parry. 7 
7 . NE "tt 1 Le °° ‘ . ° 

166) A quel Moment le Cerveau des Hommes et. des Animaux 

mordus par un Chien Enragé devient-il Virulent? pur. P. REMLINGE, 


_ Soc, de Biologie, séance du 40 ‘Jain 1905. | 


Vingt-cinq lapins de. même poids reçoivent ‘sous le peau ou duns les muscles 
une meme quantité d’émuisidn de: virus fixe. Quelques jours aprés retle inocula: 
tion on säcrilie un des inôculés et'son bullie sert à inoculer deux tupins sous la 
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dure-mérc. La même opération est répétée chaque jour jusqu’à ce que les survi- 
vants Lrahissent, par les symptômes de l'infection rabique, la virulence évidente 
de leurs centres nerveux. On surveille l’apparition de la maladie chez les animaux 
de passage. Dans un cas, l'auteur a vu un lapin inoculé dans le tissu cellulaire 
sous-cutané mourir de rage vingt et un jours aprésl'inoculation, et prendre la ragc 
un lapin de passage inoculé sous la dure-mére avec le bulbe d'un lapin au 
dixième jour de son inoculation sous-cutance ; une autre fois deux lapins 
inoculés sous la durc-mére avec le bulbe d'un cobaye sacrifié au neuvième jour, 
ont contracté la maladie. FéLIx PATRY. 


437) La Rage chez les Muridæ et chez le Renard. — La Rage chez le 
Hérisson. — La Rage chez le Blaireau. — La Rage chez la Fouine, 
par Cantos Franca. Revista de medicina reterinaria, n* 38, 40, 44, 43, Lisboa. 
1905. 

Dans cette séric d'articles, l’auteur étudie la période d'incubation ct la forme 
de la rage chez les divers animaux; il insiste particulièrement sur l'histologie 
des cellules nerveuses du bulbe colorées par les mélhodes usuelles et sur les 
modifications neurofibrillaires dans les pièces traitées selon la technique do 
Ramon y Cajal. F. De.ent. 


DYSTROPHIES 


468) Contribution a l'étude des Atrophies musculaires progressives 
(Beitrige zu den l’rogressiven Muskelatrophien), par J. Donatn. Wiener Medist- 
nische Presse, n° 21, 1905. L 


Étude de trois cas d'atrophie musculaire progressive. Les deux premiéres 
observations concernent deux myopathies primitives à type juvénile d Erb, 
avec celte particularité que l’atrophie ne frappe pas seulement la région sca- 
pulo-humeérale, mais attcint en même temps une partie de la musculature de 
l'avant-bras, du bassin, de la cuisse et de la jambe. ! 

Le troisième cas présente une série de caractères : début vers la quarantaine, 
limitalion aux membres supéricurs avec prédominance aux extrémités, contrac- 
tions fibrillaires dans le pectoral, qui plaident en faveur d'une atrophic nuscu- 
laire d'origine spiuale à type Aran-Duchenne. Mais, d'autre part, il existe unc 
série dc symplomes : amaigrissement des épaules, subluxation de la téte humé- 
rale, écartement en ailes des omoplates qui font penser à une myopathie à type 
d'Érb. tl s'agil donc d'un cas de transition entre ces deux formes principalcs d’a- 
trophic musculaire progressive. | Bnécy. 


469) Contribution au Diagnostic différentiel des différentes formes 
d'Amyotrophies progressives, par V. Capriati (de Naples). Archives d'élec- 
Lricilé médicale, 25 nov. 4905, p. 867, 

Alors que normalement les muscles directement excités par les chocs galva- 
niques réagissent presque exclusivement aux secousses de fermeture, dans deux 
cas d’alrophie musculaire primitive Fauteur a pu obtenir facilement des 
secousses d'ouverture à l’anode, etsouvent, en augmentant l'intensité du courant 
des sccousses d'ouverture dépassant celles de fermeture. 

Ces réactions sont normales lorsqu on excile le muscle par l'inter médiaire vu 
nerf moteur et sont surtout très nettes si lc netf moteur est trés superficiel"? 
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L'auteur en conclut logiquement que Ja réaction observée est lc produit de 
l’excitation des fibres nerveuses intramusculaires devenus, par l’atrophie du tissu 
musculaire environnant, plus superficielles et en conséquence plus directement 
excilables. Pour que cette réaction se manifeste, il faudrait donc deux condi- 
tions : disparition du tissu musculaire, intégrité des ramilications nerveuses 
intramusculaires. La présente réaction, lorsqu'elle se produirait, serait très im- 
portante pour fixer dans les cas difficiles le diagnostic de l'atrophie musculaire 
progressive primitive. I’. ALLARD. 


470) Un cas de maladie de Thomsen, par Meeus. Journal de Neurologie, 
Bruxelles, 1905, n° 14. 


Le cas décrit par Mceus présente ceci de particulier : 

4° L'absence d’hérédité homologue. Il y eut, par contre, transformation d'hé- 
rédité : avec l'alcoolisme grave du père coincide une hérédité nerveuse et men- 
tale très chargée du côté maternel (psychoses périodiques). 

2° Absence des principaux réflexes. 

3° Dans le cas actuel, la myotonie constitue une infirmité gènante, mais qui 
n'empèche pas le malade de vaquer à sa besogne journalière. 

[Il s'agit donc d’un cas fruste. — C'est Ic premier cas décrit en Belgique. P.M. | 

Paut Masoin. 


471) Un cas de Nanisme vrai avec arrêt de développement total, 
par Romoxto Topsscaro. Giornale di Psichiatria clinica e Tecnica manicomiale, 
an XXXIIL, fase. 3 et 4, 1905. 


. Observation concernant un enfant de 8 ans et qui en parait trois à peine, et 
dont l'intelligence ne répond pas même à son état physique. 

Son père était d'intelligence médiocre, peut-être syphilitique, sûrement alcoo- 
lique. Sa mère était tuberculeuse et il fut allaité par une nourrice dont tous les 
enfants ont été scrofuleux. 

Lui-méme, étant nourrisson, fut atteint d'adénite chronique au côté droit du 
cou, et d’otite moyenne à marche torpide. 

L’arrét de croissance qui frappe le sujet est total, et cet enfant appartient à 
toutes les variétés de nanisme, sauf à la myxcedémateuse. C'est un anangio- 
plasique, légèrement rachitique et un peu achondroplasique; son appareil respi- 
ratoire est insuffisant. On ne peut dire quel trouble est primitif et lesquels sont 
secondaires. I] est probable que différents agents toxiques, ayant chacun leur 
pouvoir électif sur quelques éléments du germe, ont, par leur action simultanée, 
déterminé l'arrêt in foto du développement. 

Un fait curieux, c'est que par l'analyse de ses échanges matériels, ce nain est 
un retardé de fa nutrition ; et ceci explique pourquoi, chez quelques sujels mème 
très jeunes, on peut noter, comme c'est le cas ici, des phénomènes somatiques 
ou psychiques de sénilité. | F. Decent. 


NÉVROSES 


472) Les Epilepsies réflexes d'origine Dentaire et Gastro-intestinale 
chez l'enfant, par Francois Bousquet. Thèse de Montpellier, 29 juillet 4905, 
. n° 97,69 p. - - 


Certaines excitations réflexes, d’origine dentaire ou gastro-intestinale, pouvent 
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mettre en jeu I’byperexcitabililé cortienle, de façon à provoyuer l'épilepsie vraie 
ou des crises ¢pileptiformes. En purcil cas, il faut traiter à la fois le système 
nerveux el le point de départ de l'affection réflexe. (. R. 


473) Contribution à l'étude de la Colère chez les Epileptiques, par 
Denis MonFrriN. These de Montpellier, 29 juillet 1901, n° 90, 83 p. 


La colère fait partic de la constitution de l'épileptique. On la retrouve : 4° à 
la base mème de son caractère; 2° avant ou après les crises (délire pré- on 
postépileptique): 3° à Ja place du paroxysme, auquel clle peut se substituer 
(équivalent comilial). 

Elle se caractérise, dans lous les cas, par une tendance à provoquer des actes 
graves, agressifs, parfois homicides, et n'entraine la responsabilité de l’épilep- 
tique que lorsqu'elle apparait comme un simple trouble de caractère, considéré 
en dehors de tout paroxysme. G. R. 


414) Accès Convulsifs Épileptiques et Éliminations Urinaires, par 
JULES Voisin, KRocen Vorsin et ©. Kaaxrz. (Travail du laboratoire du docteur 
J. Vousix, à la Salpétri¢re.) Soc. de Biologie, 10 décembre 1904. 


Par l'étude cryoscopique de l'élimination urinaire de trois cpilepliques, les 
auteurs fuisant varicr la quantile de Na Cl'absorbéc parleurs malades, ont cons- 
taté que : | 

4° A la suite d'une série d'ave:s ou de vertiges, les urines sont ordinairement 
plus ahondantes ct les valeurs indiquant les éliminalions ucinaires présentent 
un accroissement notable; ces diverses augmentations coincident parfois : le 
plus souvent, ces décharges se fout successivement et dans un ordre variable, 
quelques-unes même peuvent commencer avant la fin de Ia série d'accès; | 

2° Avant ou pendant ces séries, les différentes valeurs des substances éliminées 
sont le plus souvent faibles, indiquant un certain degré de rétention. 

. Ces résultats autorisent une fois de plus la conception pathogénique de l'ori- 
gine toxique des accès convulsifs. FELIX Parry. 


475) Déchloruration et variations de poids chez des enfants Épiler- 
tiques et Débiles simples, par Rocrn Voisin et Louis Krantz. Arch gén. de 
Med., 1905, p. 2561, n° 41. 


Pendant une période de six mois, Voisin et Krantz ont expérimenté sur une 
cinquantaine de filles de 5 à 18 ans, en pleine période de croissance, soit épilep- 
tiques, soit arriérées on débiles, le régime déchloruré. Ce régime o été maintenu 
à deux reprises différentes pendant un mois et demi. Dans les deux expériences, 
la déchloruration a été suivie d'une baisse de poids, plus considérable aprés la 
première qu'après la seconde. À la baisse a succédé une augmentation de poids 
due à la croissance. 

Lors de la reprise de l'alimentation chloruréc, l'augmentation de poids a été 
plus marquée après la deuxième expérience qu'après la premiére chez les enfants 
qui prenaient du bromure. Hey a des sujels qui ne supportent pas longtemps la 
déchloruration : ils conlinuent à perdre du poids. Dans ce dernier cas, le régime 
sans sel est nuisible. La pesée hebdomadaire est donc d’une grande utilité dans 
la surveillance du régime déchloruré chez un épileptique. 

Pl. Loxve. 
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476) Deux ças de Saignée dans le mal Épileptique, par CH. HouzeL. 
Presse médicale, n° 9, p. 67, 31 janvier 4906. 


Deux cas où une saignée copieuse termina immédiatement l'état de mal et 
donna le temps d'instituer le traitement bromuré. FEINDEL. 


471) Cas curieux d'Équivalents Épileptiques, par René pr GAULEJAc. 
Bulletin médical, an XIX, n° 401, p. 4489, 30 décembre 4906. 


Observation d'un jeune homme ayant des absences avec impulsions à l'homi- 
cide, ou avec exécution d’un tic de clignement, ou avec émission de paroles 
absolument contraires à ses habitudes de penser. 

. Le fait curieux est la conservation assez fréquente du souvenir de l'acte com- 
mis pendant l'absence. 

Guérison par l'exercice fonctionnel modéré de l'appareil génital. 

FRINDEL. 


418) Des Crises Epileptiformes d'origine Pleurale, par M. Rocu. Revue de 
Médecine, an XXV, n° 44, p. 884-916, et n° 12, p. 4027-1068, nov. et déc. 1908. 


La pleurésie a non seulement le pouvoir de favoriser la production de crises 
épilepliformes d’une autre origine, mais encore celui d'en provoquer directe- 
ment. 

Cette opinion est basée sur quatre faits bien nets, qui démontrent que l'irrita- 
tion pleurale inflammatoire doit ètre ajoutée à la liste des causes des convul- 
sions épileptiformes. FRINDRL. 


419) Du Point de Congélation et de la teneur en Chlorures du Sang 
et des Urines chez les Éclamptiques, par Macé et PiRRART. Société d’Obs- 
télrique de Paris, 46 novembre 1908. 


Dans l'éclampsie, si on a institué un régime chloruré (injection de sérum et 
régime lacté), la diurèse ne se produit pas ou ne se produit que tardivement, 
alors que si on a eu recours à la diète hydrique simple, la densité et la concen- 
tration moléculaire s’abaissent. 

De telle sorte que, au point de vue thérapeutique, ou doit tirer les conclusions 
suivantes : proscription des injections de sérum, emploi de la diète hydrique 
combinée à la purgation hâtive et à la saignée larga manu. E, F. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 


480) Influence de quelques Exoitations Sensorielles Simultanées sur 
le Travail, par Cu. F£RE. Soc. de Biologie, séance du 10 juin 1908. 


L'accumulation des excitations provoqueune dépression progressive du travail, 
non seulement dans l'effort qui suit immédiatement les excitations, mais encore 
dans l'effort après un repos suffisant à la restauration de l'effort normal. 

Féuix Parry. 
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481) Note sur la Durée de l’Influence de la Représentation Mentale 
d'un Mouvement sur le Travail, par Cu. F£RÉ. Soc. de Biologie, séance du 
13 mai 1908. 


La représentation préalable augmente le travail. Cette action est plus mar- 
quée si le travail réel ne commence qu'après une attente d’une ou deux minutes 
après le travail imaginaire; puis, si l'expectation augmente de durée jusqu'à 
sept minutes, le travail diminue, et enfin si l’expectation se prolonge encore 
davantage, le travail redevient normal. Les effets immédiats de la représenta- 
tion mentale du mouvement augmentent le travail avec l'exercice 

FéLix PATRY. 


482) Durée de l'Influence des Exoitations Sensorielles sur les Mou- 
vements Volontaires, par Ca. Ftré. Soc. de Biologie, séance du 11 mars 190$. 


Les excitations sensorielles, quand elles sont modérées et agréables, provo- 
quent immédiatement une augmentation de capacité de travail volontaire, sui- 
vant leur intensité ou leur durée. Quand elles sont trop fortes ou désagréables, 
elles diminuent tout de suite la capacité de travail, l'excitation précipite la 
fatigue, d'autant plus qu'elle est plus forte. 

Telles sont les conclusions de M. Féré après expériences relatives & des exci- 
tations de l'odorat, du gout et de l’ouie. L’hygiéne doit se préoccuper de ces 
résultats, ajoute l'auteur; les odeurs et les fleurs en particulier réalisent des 
insalubrités. Feéuix PATRY. 


483) Note sur l'Influence de quelques Excitations Sensorielles suo- 
cessives sur le Travail, par Cu. FÉRÉ. Soc. de Biologie, séance du 13 mai 
1905. 


L’excitation pénible, dépressive, n'est pas corrigée par l'addition d'une exci- 
tation agréable, ionique, le résultat définitif est une dépression croissante; 
l'addition de deux excilations toniques assez fortes produit le mème cffet : la 
fatigue. Féuix PATRY. 


484) L’Influence des Mouvements du Regard sur le Travail Ergogra- 
phique, par Cu. FRS. Soc. de Biologie, séance du 23 février 1905. 


Expériences dont l’auteur tire les conclusions suivantes : « Les formes et les 
objets qui se déplacent peuvent, par le mécanisme du regard, provoquer de l’ac- 
tivité ou de l’impotence générales qui conditionnent le plaisir ou la peine. » 

| Féix Parry. 


485) Douleur et Fatigue, par Cu. FÉRE. Soc. de Biologie, séance du 1" juil- 
| let 1995. 


La fatigue est liée à la douleur comme aux sensations désagréables et comme 
aux sensations fortes, multiples ou durables. Si une excitation, reconnue doulou- 
reuse et déprimante, perd sous l'influence d'un travail son effet douloureux, 
elle relève aussi la capacité de travail; cette propriété excitante diminue à 
mesure que l'excitation se prolonge. On peut admettre que la douleur est liée 
indissolublement à la fatigue et que la fatigue est une condition de la douleur. 

FELIX PATRY. 


486) Note sur le Chatouillement, par Cu. FÉR#. Soc. de Biologie, séance du 
| i avril 1905. 


Un chatouillement peut être l'occasion d'un premier accès d'épilepsie, d'une 
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chorée, d'états neurasthéniques; l'auteur en cile des exemples et estime le cha- 
louillement coupable de bien des méfaits. Il provoque une exaltation au travail 
mesuré à lergographe, suivie d'une phase de dépression. 
; | | Félix Parry. 


481) Deuxjéme Note sur le Chatouillement, par Cu. Feng. Sue. de Biologie, 
séance du G mai 1905. 


Le chatouillement provoqué par des excitalions de plus en plus variées peut 
amener la fatigue jusqu'à réaliser l'épuisement à des degrés divers suivant fa 
résistance des individus. Féuix Parry. 


488) Note sur le Baillement, par Cu. FÊRÉ. Soe. de Bioloyie, séance du 1° juil- 
let 1905. 


Le bäâillemeut entraiuc une dépression de l'activité volontaire. Son étude n’a 
pas seulement un intérêt physiologique, mais aussi un intérêt clinique. 
Fésaix Paray. 


480) Note sur l'Étendue de la Rougeur, par Gu. Fénk. Sor. de Biulogie. 
séance du Jt avril 1905. 

Observation qui a permis à Vauleur d’cxaminer une poussée de rougeur lite à 
la houle sur un jeune garcon age de 43 aus, en état de uudité complète, rou- 
geur qui s'étendit brusquement ct uniformément sur tout le corps. sauf tes 
mains jusqu'au poignet et des pieds jusqu'aux malliéoles. La rougeur liee à la 
houte et la rougeur de Ja bouffée de chaleur doit assez suuvent dépasser lu face 
et le cou pour envahir le corps. Pex Paru. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES ORGANIQUES. 


4)) Lisions des Neurofibrilles des Cellules Pyramidales dans 
quelques Maladies Mentales, pur [.. Mancuann. Sor. de Biologie, séance 
du 22 octobre 1904. 


L'auteur a examiné par Ja nouvelle méthode de Rainon y Cajal les lésions des 
neuro-fbrilles des cellules pyramidales dans deux cas de démence paralytique, 
un cas de démence sénile, deux cas de démence précoce à forme héhéphrénique, 
un cas d'idiotic, un cas de délire aigu, ua cas de confusion mentale primitive, 
un cas de délire de persécution. 

M. Marchand a fait porter, pour chacun de ces cas, ses recherches : 4° sur la 
partic moyenne de la frontule ascendante gauche; 2° sur la partie moyenne de 
la deuxième frontale gauche — et il conclut : 

« Dans les démences, les lesions des neuro-librilles sont très uccentuées, 
avec maximum d'intensité dans la démeucc paralytique, et ninximiuin de diffu- 
sion dans la démence sénile. Dans Ja démenre précoce, les lésions cellulaires 
sunt des plus irrégulières, à côté de cellules dépourvues en grande partie de 
fibrilles on en rencontre dont les corps cellulaires ct les prolongements sont 
encore riches en librilles. Dans l’idiotie, les cellules pyramidales ne sont pus déve- 
loppées mais contiennent de nombreuses fibrilles. Dans la confusion mentale et 
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le délire aigu, les lésions consistent en une disparition irrégulière des primitives 
fibrilles. Dans le délire de la persécution, les neuro-fibrilles présentent peu d’allé- 
ration. » Fenix Patry. 


491) La Persistance des Neurofibrilles dans la Paralysie Générale, 
par J. Daconer. Soc. de Biologie, séance du 33 octobre 1904. 


Aprés examen histologique de Fécorce cérébrale dans des régions très variées, 
chez trois paralytiques, l'auteur résume lui-mémce ainsi le résullal de ses obser- 
vations : « Les neuro-fibrilles persistent dans la paralysie générale et elles pré- 
sentent les mêmes caractires qu'à l'état normal. Cette persistance des neuro- 
fibrilles explique certaines rémissions de paralyliques, qui,.aprés être restés 
pendant des mois dans l’hébétude la plus complète, en sortent parfois brusque- 
ment, en retrouvant leurs souvenirs et leur conscience. 

« À un point de vue général, l'intégrité des neuro-fibrilles que nous consta- 
tons ici, alors que les cellules nerveuses sont si altérées — nous avons sur nos 
préparations contaté les lésions communes et multipliées de la paralysie générale 
à l'aide des méthodes de Weigert et de Nisst — nous montre que la cellule ner- 
veuse n’est pas un centre trophique pour les neuro-fibrilles ; les neuro-fibrilles 
ont leur indépendance vis-à-vis de la cellule, et les objections faites dans ces 
derniers temps à la théorie des neuroncs sont fondées. » 

| Fenix PATRY. 


#2) Le Diagnostic de la Paralysie générale, par ©. Dunos, Thèse de Mont- 
pellier, 24 juillet 1905, n° 74. 


La paralysie géncrale peul, aux trois périodes classiques de son évolution, 
simuler une série d’affections nerveuses ou mentales. 

A la phase prodromique : la neurasthénie, l'excitation maniaque, Ja mélan- 
colie, la folie circulaire. A la deuxième période : la débilité mentale, le délire 
des persécutions, le délire des grandeurs systématisé, l'épilepsie, la confusion 
mentale, la démence précoce, l'alcoolisme chronique, la polynévrite localisée, 
la syphilis cérébrale, l'encéphalopathie saturnine, lc tabes, la sclérose en 
plaques, la paralysie agitante. 

A la troisième période : les tumeurs cérébrales, la démence organique, la 
émence sénile. 

Les caractères du délire et la recherche des stigmates somatiques permettent 
aisément le diagnoslic. G. R. 


1? Sur certains rapports entre les Cellules en Bâtonnets et les 

léments nerveux dans la Paralysie générale (Supra alcuni rapporti tra 
le « cellule a bastoncello » (Slächenzellen) e gli elementi nervosi nella paralisi 
progressiva), par Uso Ceavertri. Rivista Sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, 
fasc. 3-4, p. 483-495, décembre 1905 (1 pl.). 


Etude des cellules en forme de batonnels qui s'appliquent sur la longeur des 
prolongements protoplasmiques des cellules nerveuses dans la paralysic géné- 
rale et d'autres maladies chroniques de l'écorce. Pour l’auteur, ce sont des cel- 
lules névrogliques péricellulaires ou cellules satellites: la forme en bâtonnels si 
particulière, semble être l'effet de la qualité du processus pathologique altérant 
ces éléments de la névroglie. F. DeLent. 
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494) Un cas rare d'Infection Psychique chez six Consanguins, par 
J. Mourek. Reoue Neurol. tchèque, 190%: 


Communication d'un cas rare de folie infectieuse chez six consanguins : deux 
frères et quatre sœurs. Leur père est alcoolique. Lu mère a été prise par la mé- 
lancolie religieuse. Dans la parenté des deux côtés il y avail des cas d'alcoo- 
lisme et de mort subite. Les enfants dout il s'agit jouissaient toujours d'une 
bonne santé et d'une parfaite éducation. La plus jeune, nommée Iléléne, âgée 
de 20 ans, avait la constitution physique et psychique comme la mère et elle 
était un peu bigote. Toute la famille citée, sauf le père, fréquentait un lieu de 
pèlerinage nommé Suchdol en Bohème, où se trouve unc chapelle, dans laquelle 
Notre-Dame a apparu à une certaine femme du nom de K.R., qui se trouve à pré- 
sent dans une prison (pour un meurtre qu'elle a commis sur son amie). La 
mère de cette femme connaissait la famille d'Hélène et elle avait encore avec 
une autre femme, nommée K., une grande influence sur la mère et sur les con- 
sanguins d'Hélène. Elles étaient toutes persuadées du miracle qu'on racontait 
à Suchdol où se trouvait un puits à eau miraculeuse. 

Pendant leur dernier pèlerinage Hélène fut prise tout à coup d’un délire 
religieux ; elle fut séduite par les discours mystérieux de la nommée K., qui par 
son langage défait les médecins. Hélène étant allée faire quelques provisions à 
. Suchdol retourna à la maison et raconta qu'elle avait vu Notre-Dame. Tout 
d’abord ses frères et sœurs se rendirent compte de son état anormal, mais au 
bout de trois jours ils sont eux-mêmes persuadés de lu vérité de cette vision et 
ils tombent tous malades. 

Ils accomplirent tout ce qu’Héléne commandait, ils ont les mêmes halluci- 
nations et ils se préparent à faire l'ascension au ciel. {ls se plaignent, ils bon- 
dissent sur ies éclats de verre el ils se frappent le front sur le plancher. Tous 
d'un accord silencieux ils laissent courir Hélène toute nue hors de la maison, 
alors celle-ci apercevant l'enfant de sa sœur, nourrisson de quatre mois, n'hésite 
pas à le massacrer, blesse aussi gravement sa nièce, lilletle de sept ans, puis 
offre les deux victimes en l’honneur et à la gloire de la Sainte Vierge-Marie. 
Ensuite ils sautent par la fenêtre, s'enfuient nus à travers la campagne, négligent 
de soigner les blessures qu'ils se sont faites; ils porlent la statue de la Vierge et 
espèrent atteindre Suchdol avant la nuit. 

Aprés une course folle de deux heures et demie, la nuit les surprend; alors 
saisis de terreur ils se cachent dans un‘champ de blé. Le lendemain ils ont un 
-moment de lucidité, ils ont conscience de leurs actes de cruauté commis pen- 
dant un délire qui a duré quatre jours. 

: ‘ Seule, Hélène ne s’est remise que pendant quelque temps, on l’a fait entrer 
dans l'asile des aliénés. Elle est prise par une grave mélancolie religieuse suivie 
de guérison après six mois de séjour dans l'asile. 

.. Le père est resté sain. Dans l’épicrise l'auteur démontre qu'il ne s'agit pas 
d'un cas de la psychose d’origine hystérique, mais d'une infection psychique 
aiguë, d’un délire transitoire d'emblée, provoqué chez les consanguins qui sont 
soumis à des influences héréditaires. 

En traitant les infections psychiques en général l’auteur démontre qu'il n’y a 
pas d'infections psychiques dans le sujet non prédisposé et que l'émotion joue 
un grand rôle dans tous les cas de folie communiquée et qu'il s’agit dans l'infec- 
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tion des psychoses systémisées de lentrevue des deux individus prédisposés. 

I. On peut parler, d'après l’auteur, d'une infection psychique seulement dans 
ces cas, où l'on constate l'influence directe d’une personne malade sur la per- 
sonne saine jusqu'alors, prédisposée en général. 

IT. Où cette influence se marquait dans la reproduction de la forme et du con- 
tenu presque identique d'une psychose aiguë ou chronique et 

If}, que l'induction da la psychose se faisait par un progrès suggestif qui exclut 
le hasard d'une psychose secondaire. La marche de la psychose dépend d'aprés 
l'auteur de circonstances individuelles. 

Étude historique très complète. Haskovec. 


THÉRAPEUTIQUE 


498) Sur la Sérothérapie de l'Épilepsie (Zur Blutserumbehandlung der 
Epilepsie), par Heinrica Gruartz. Neurol. Centralbl., n° 18, 16 septembre 1904, 
p. 835. | 

Gerhartz a traité pendant dix-huit mois deux épileptiques par la sérothérapie, 


suivant la méthode de Ceni; pas de résultat. Pas de conclusion définitive. 
A. Lert. 


496) Contribution à l'étude du traitement chirurgical de la Névralgie 
faciale. Thèse de Montpellier, 28 janvier 1905, n° 22. 


Dans ce travail, où figure une très bonne photographie d’un malade en proie à 
un paroxysme névralgique, l'auteur critique les opérations qui tendent à 
extirper le ganglion de Gasser et a réséquer les branches intracraniennes du tri- 
jumeau, quelle que soit la voie employée. Sur 245 cas relevés, il enregistre 
353 morts, 30 récidives et 23 guérisons relatives, c'est-à-dire accompagnées de 
troubles fonctionnels durables (perte de la vue le plus souvent). D'autre part, 
les sections du trijumeau périphérique ou les résections peu étendues exposent 
à de trop fréquentes récidives. Au contraire, le procédé de Thiersce, que préco- 
nise en France M. le professeur l'orgue et qui consiste en un véritable arra- 
chement ou une extraction totale du nerf qui procure la névralgie, constitue un 
procédé excellent de technique opératoire très simple et dépourvue de danger. 

G. R. 


497) La Psychothérapie dans l'Intervention Chirurgicale; étude 
Psychologique des influences morales avant, pendant et après 
l'Opération, par Josten Poncrt. Thèse de Montpellier 17 décembre 1904, n° 417, 
412 p. 

Epigraphe : « Les joyeulx guarissent toujours (Ambroise Paré) ». L'auteur étu- 
die minutieusement la psychologie des sujets opérés ou & opérer, ainsi que les 
procédés par lesquels on peut éviter des suggestions facheuses et solliciter des 
suggestions favorables. G. R. 


498) Avulsion des branches terminales du Trijumeau comme traite- 
ment de la Névralgie faciale, par Eanrst LaPLACE. New-York med. Journal, 
n° 44410, p. 1197, 9 décembre 1905. 


Méthode pour arracher complètement les rameaux périphérique des branches 
du trijumeau. THOMA. 
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499) Le traitement du Tic douloureux par l’'Acide Osmique, par Wavxe 
Bascock. Proceedings of the Philadelphia County medical Society, 29 avril 4905. 


“Injections d'acide osmique dans les nerfs mis à nu. Le succés dépend de la 
destruction complète des fibres el de la formation d'une cicatrice imperméable à 
Vinflux nerveux. | Tuoma. 


500) Sur la valeur des Injections d'air dans le traitement des Névral- 
gies, par Cu. Moncovr et J. Caunes. Bulletin médical, an XIX, n° 100, p. 1174, 
- 47 décembre 1905. 


Les injections d'air sont efficaces dans ies cas de névralgies récentes, surtout 
lorsque la douleur, nettement localisée en un point fixe, peut ètre réveillée 
par la pressiun. Si la douleur est trop ancienne, mal localisée, les chances 
de succès deviennent aléatoires. Faixnec. 


504) Le Véronal contre les Tremblements, en particulier contre les 
Tremblements de la Sclérose en plaques, par le prof. Compemate (de 
Lille). Province medicale, an NV, n°6, p. 53,9 décembre 1905. 


L'auteur donne deux observations où l'amélioration obtenue est nettement à 
rapporter à l’action du véronal; c'est le symptôme tremblement qui surtout à 
été influencé dans ces deux cas de sclérose en plaques. La disparition progres- 
sive des tremblements, à mesure que se prolongeail la médication prudente du 
premier cas, leur cessation évidente à trois reprises chez l’autre malade à la 
seconde el même à la troisième période de ln sclérose en plaques, ne laissent 
pas le moindre doute sur l'efficacité du véronal contre ce symptôme. 

. Même succès dans plusieurs vas de tremblements dépendant des lésions céré- 
brales et médullaires. Donc le véronal, convenablement manié, est le modéra- 
teur des tremblements des affections organiques du système nerveux. 

Les névroses et les intoxications, qui onl des lremblements dans leur symp- 
tomatologie, telles la neurasthénie, le delirium tremens, se trouvent bien de 
l'emploi du véronal. Mais, dans ces cas, les tremblements sont d'ordinaire moins 
rebelles aux modérateurs réflexes, aussi, il y a moins d'intérêt à souligner l'ac- 
tion du véronal. 

Pratiquement, pour réussir à diminuer les tremblements de la sclérose en 
plaques, c'est par doses de 0 gr. 50 chaque jour le soir au coucher, pendant 
plusieurs semaines consécutives suivies d'un égal temps de repos, que le véronal 
doit être ordonné, en cachets ou sous forme de comprimés dissous dans une 
tisane chaude. 

Aucun incident, même infime, n'est venu troubler la quiétude des sujets sou- 
mis à la médication; le véronal est un bon el sérieux médicament. 

FRINDEL. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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SUR LA CLAUDICATION INTERMITTENTE DE LA MOELLE ÉPINIÈRE 


PAR 


J. Dejerine 


Dans le présent travail je me propose de décriré un syndrome sur lequel j'ai 
attiré l'attention il y a déjà plusieurs années et dont de nouveaux exemples se 
sont offerts récemment à mon observation. Je veux parler de troubles de la 
marche, de paralysie intermittente des membres inférieurs, relevant de troubles 
circulatoires de la moelle épinière et présentant dans leur symptomatologie une 
analogie des plus grandes, si ce n’est absolue, avec celle que l'on observe dans 
le cas de lésions chroniques des artères des membres inférieurs el qui ont été 
décrits en 1858 par Charcot sous le nom « de claudication intermittente » (4). 

Voici en quelques mots la symptomatologie que l'on observe dans ces cas. Un 
sujet jeune ou dans la force de l'âge, vigoureux, remarque un jour qu’un de ses 
membres inférieurs, plus rarement les deux ensemble, se fatigue plus vite que 
d'ordinaire en marchant. Aprés avoir fait un ou deux kilomètres, cetle jambe 
devicnt un peu lourde, en même temps que le malade y ressent un sentiment de 
tension, de crampe, phénomènes qui disparaissent très rapidement lorsqu'il 
s'arrête de marcher. Il néglige ordinairement cette fatigue, puis au bout d'un 
temps variable, — quelques semaines à quelques mois — il remarque que les 
symptômes vont en augmentant. Le sentiment de fatigue et de tension s'ac- 
cuse davantage après une marche plus ou moins longue ; en même temps sa 
. jambe devient plus lourde et de plus en plus il a de la peine à la remuer: il 
remarque aussi peu à peu que la distance parcourue — et au bout de laquelle se 
produit la paralysie — diminue progressivement. Au début il pouvait marcher 
un kilomètre ou deux. Aujourd'hui c'est après cing cents mètres, puis ce sera après 
cent mètres ou moins encore, et enfin ce sera au bout de trente ou quarante pas 
que surviendra le phénomène : douleur et pesanteur du membre et impossibilité 
de faire exécuter un mouvement à ce dernier. À cette période un repos de quelques 
minutes suffit encore pour faire disparaitre complètement ces symptômes et 
pour permettre au malade de repartir tout à fait ingambe : mais les mêmes 
phénomènes se reproduisent de nouveau après trente ou quarante pas, et ainsi 


(4) J. M. Caancor, Sur la claudication intermittente observée dans un cas d'oblitération 
complète de l’une des artères iliaques primitives. Compt. rend. et Mém. de la Soc. de Bio- 
logie, 1858. Du wème, Sur la claudication intermittente par oblitération artérielle, Progrés 
médical 1887, t. VI, p. 99 et 145. Du urur, Claudication intermittente et diabète. Leçons du 
mardi, 4887, t. I, p. 53. 
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de suite. Ce sujet est donc atteint d’une paralysie intermittente d’un ou des 
deux membres inférieurs, disparaissant complètement par le repos et réappa- 
raissant dès qu'il a marché un certain temps. Il aura mis, selon les cas, deux 
ans, dix-huit mois, six mois à arriver à ce degré maximum. On voit combien 
jusqu'ici la symptomatologie est analogue à celle que l’on observe dans la « clau- 
dication intermittente » par artérite des membres inférieurs. | 

Lorsque l’on examine de tels malades à une période plus ou moins éloignée 
du début de leur affection, on ne constate, lorsqu'ils sont au repos, aucun 
trouble appréciable de la motililé ou de la sensibilité des membres inférieurs, 
il n’y à aucune trace de parésic ni de contracture et du côlé des réflexes tendi- 
neux il n'existe qu’un certain degré d’exagération. Vienl-on à faire marcher le 
sujet, on voit se dérouler sous les yeux, après un temps variable — de quelques 
minutes à un quart d'heure — tous les troubles pour lesquels il est venu cun- 
sulter : sensation de crampe dans un des membres inférieurs avec lourdeur et 
raideur légère de ce membre, arrivant bientôt à un degré d'impotence telle que 
le malade, ne pouvant plus le remuer, est obligé de s'arrêter; après quelques 
minutes de repos debout ou assis, lous les phénomènes disparaissent pour se 
‘ reproduire à nouveau et disparaître encore par le repos. Mais le fail impor- 
“tant et caractéristique, c’est l'intégrité absolue de la motilité, l'absence com- 
‘pléte de toute espèce de sensation de fatigue et de douleur lorsque le malade 
est au repos ou lorsqu'il n'a encore marché que peu de temps. 

Il y a déjà un certain nombre d'années que j'ai été à mème d'étudier ce syn- 
‘drome dont j'ai donné une descriplion sommaire en 4894, sous le nom de : 
claudication intermittente de la moelle épinière, dans une thèse faite sous mon inspi- 
ration par mon élève le D' Sottas (4). Plus récemment (2) j'ai de nouveau étudié 
celte affection et j’en ai tracé Ics principaux symptômes ainsi que les éléments 
de diagnostic et le pronostic. Ayant eu l'occasion au cours de ces dernières 
années d'en observer de nouveaux cas, j'ai cru devoir les rapporter dans un 
travail d'ensemble, afin d'attirer l'attention des cliniciens sur une affection qui 
n'est pas très rare, mais qui ne me parait pas encore suffisamment connue et 
dont le pronostic, lorsqu'elle n’est pas reconnue et traitée à temps, est des plus 
graves, car elle conduit toujours à la paraplégie spasmodique. 


Ousenvation I. — Claadication intermillente bilatérale dela morlle épinière datant d'un 
an. Gaérison par le traitement spécifique inlenxif. 


Le nommé Z... àgé de 38 ans, agent de la sürcté, vient mc consulter à la Salpètrière 
le 8 février 1900, pour des troubles très marqués de la marche. 

C'est un homme de haute taille, d'apparence très vigoureuse ct bien musclé. Il a servi 
longtemps dans l'iafanterie, n'est pas alcoolique et ne se souvient pas d’avoir cu la 
syphilis. [1 s'est marié à 30 ans et n'a pas eu d'enfants. Sa femme n'a pas fait de fausses 
couches. Sa profession l’oblige à marcher ou à être debout sur ses jambes une grandu 
partie de la journée, parfois même de la nuit. 

C'est il y a un an qu'a débuté son affection, en janvier 1899. Très occupé par son ser- 
vice à cette époque, il remarquait parfois le soir, en rentrant chez lui, une sensation de 
gêne, de pesanteur douloureuse dans ses jambes, à laquelle il n'était pas habitué et qu'il 
mettait sur le compte de la fatigue, car, dit-il, « le matin et pendant la plus grande partiv 
de la journée, je ne ressentis absolument rien. » Bientôt les troubles augmentérent et il 
remarqua dans le courant de mars que cette « fatigue des jambes » le prenait assez 
souvent dans la journée lorsqu'il marchait, mais, ajoute-t-il, comime il me suffisait de me 


(4) Sorras, Contribution à l’élude analomique el clinique des paralysies spinales syphi- 


liliques. Paris, 1894, p. 179. 
(2) J. Desenine, Sémiologie du système nerveux, tome V de la Pufhologie générale de 


Bouchard. Paris, 1900, p. 562. 
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reposer quelques instants pour que la fatigue disparût, jo n’y fis pas attention. À cette 
époque il eut pour Ja première fois quelques symptémes vésicaux. il était obligé d'uri- 
ner plus souvent que d'habitude, il ne pouvait attendre lorsque l’envio le prenait — 
mictions impérieuscs, — et il était obligé, où qu'il se trouvat, d'uriner immédiatement, 
de peur de voir son urine s'écouler malgré lui, phénomène qui du resto ne s'est jamais 
produit. A partir du mois de mai les symptômes s'aggravérent. Après trois ou quatre 
cents mètres de marche, la douleur et surtout la lourdeur des jambes étaient telles que 
Je malade ne pouvait plus avancer ct était obligé de s'arrêter ou de s’nsscoir pendant 
quelques minutes. Pendant le repos tout disparaissait et les jambes recouvraient leur 
‘force pour la reperdre ensuite après un certain trajet. A cette époque il consulta plu- 
sieurs médecins qui le considérérent comme un rhumatisant et lui prescrivirent des bains 
sulfureux. 

L’affection continua à progresser pendant l'été et l'autoninc et en novembre le malade 
pe pouvait pas faire deux cents pas sans être obligé de s'arrêter, ct depuis cette époque 
jusqu'aujourd'hui elle a encore augmenté. Tous les trente ou quaranto metres, il est 
obligé de s'asseoir, et ce matin, en descendant du tramway sur la place Valhubert, il a 
été obligé de s'asseoir trois fois avant d'arriver à la porte de la Salpetriére. 

Etat actuel le 8 février 1900. — Le malade est examiné tout d'abord dans le décubitus 
dorsal. Ses membres inférieurs sont, comme les supérieurs, fortement musclés et ne pré- 
sentent aucune trace d’alrophie ni «attitude vicieuse. Iis sont souples ct sans contrac- 
ture, mème latente. Leur force musculaire est considérable aussi bien dans les fléchis- 
seurs que dans les extenseurs. Debout, le malade supporte très facilement un homme sur 
son dos. 

La station verticale se fait les ycux fermés comme à l'état normal, sur l'une ou l'autro 
jambe. La sensibilité superficielle et profonde, y compris la sensibilité osscuse, est intacte 
sous tous ses modes. Les réflexes patellaires et achilléens sont forts, il n’y a pas de 
clonus du pied et Ic réflexe cutané plantaire, peu nct des deux côtés, se fait en flexion, 
peu appréciable du reste. La poau des pieds et des jambes n'est ni cyanosée, ni 
refroidic. 

Les phénomènes changent du tout au tout dès que l'on fuit marcher Je malade. Au 
bout d'une trontaine de pas, il accuse, dans ses membres inférieurs, à gauche surtout, 
une sensalion de crampe, en méme temps que de faiblesse, il sent ses jambes devenir 
Jourdes et raides, puis, au bout d'un moment, il lui semble qu'elles sont « en plomb », la 
gauche plus que la droite, et pour ne pas tomber il est obligé de s’assenir. Si à ce 
moment on examine les membres inférieurs, on voit qu'ils ne sont plus aussi souples 
qu'auparavant ; les réflexes patellaires et achilléens sont toujours forts, mais la flexion 
dorsale de la plante du pied produit un clonus vrai pendant quelques secondes, marqué 
surtout à gauche Parfois on obtient de ce même côté un léger signo de Babinski. Si, 
après avoir laissé reposer le malade quelques minutes, on lui dit do se remettre en 
marche, il part tout à fait dispos, Ics jambes souples et légères et les mêmes phéno- 
mènes se reproduisent au bout de quelques minutes de marche, pour cosser ensuite par 
le repos, recommencer de nouveau après la marche et ainsi de suite. 

L'état de santé général est très bon, le moral seul est un peu afleclé, le malade crai- 
gnant de perdre sa situation. Les réflexes tendineux des membres supéricurs ne sont pas 
exagérés, les pupilles sont égales, de dimensions normales et réagissent trés bien à la 
lumière ct à l’accommodation. bu côté de l’appareil urinaire, il existe encorc des mictions 
impérieuses, mais sans incontinence. 

Les artères des membres inférieurs — pédieuse, tibiale postérieure, poplitée — battent 
comme à l'état normal et la peau ne présente, pendant la marche et au moment où le 
malade est obiigé de s’arréter, aucun changement dans sa coloration. 

Je portai chez ce malade le diagnostic de claudication intermittenie do la moelle épi- 
niére par artérite à marche lonte et il fut soumis à un trailement mercuriel intensif — 
6 grammes d’ongueut napolitain en frictions tous les jours, associés avec 6 grammes 
d'iodurc de potassium, dose qui fut rapidement portéc à 10 grammes par jour, et on lui 
enjoignit de venir se montrer tous les huit jours. Au bout de quinze jours, le malade 
était déjà nettement amélioré et pouvait faire cent cinquante à deux cents pas sans 
s'arrêter. Au bout d'un mois, il arrivail à faire cing cents mètres. 

Le traitement mercuriel fut alors suspendu pendant trois semaincs par suite de stoma- 
tite intense ct repris ensuite pendant une nouvelle période d'un mois. Le traitement 
ioduré fut continué sans interruption. Au bout du douxitme mois. le malade pouvait 
faire un kilomètre sans arrût. Pendant le quatrième mois on reprit encore les frictions 
mercurielles et, à partir de cetto date, la marche redevint ce qu'elle était autrefois, c’est- : 
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à-dire normale. En automne 4900, on prescrivit une nouvelle cure de frictions pendant 
un mois, bien qu’il fat à cette époque complètement guéri. 


Depuis 1900 jusqu’aujourd’hui (1906) la guérison s'est maintenue, et cet 
homme, qui vient me voir deux ou trois fois par an à la Salpétriére, ne ressent 
plus rien dans ses membres inférieurs et peut, tout aussi facilement qu'avant 
d'être malade, exercer sa profession. La guérison chez lui est donc complete. 


Osseavarion II. — Claudication intermillente unilalérale de la moelle épinière datant de 
vingt mois. Amélioralion considérable par le trailement spécifique. 


Le nommé C..., igé de 42 ans, employé de commerce, vient à ma consultation du mer- 
credi, à la Salpétriére, au mois de novembre 1905, pour une difficulté de la marche. 

Antécédents. — Rien de particulier à noter au point de vue héréditaire. 

Au point de vue personnel, il n’y a rien également de spécial à indiquer. Il n'est pas 
alcoolique et ne se souvient pas d’avoir eu la syphilis. Il a servi quatre ans dans l'infan- 
torie, où il fut moniteur de boxe et de gymnastique. Doué d'une force peu commune, il 
portait, nous dit-il, deux cents kilogrammes sur ses épaules et une marche de cinquante 
kilomètres par jour ne l'inquiétait pas. Marié à 33 ans, il a eu deux enfants. L'un, une 
fille, mourut de convulsions à l’âge de neuf mois; le second, un garçon. ügé actuelle- 
ment de 8 ans, est bien portant. Au commencement de son mariage, sa femme a fait 
une fausse couche de quatre mois. 

Début de l'affection actuelle. — C'est en juillet 1904 qu'il s’apercut pour la première fois 
de quelque chose d’anormal du côté de sa jambe droite. [1 remarqua en marchant l'exis- 
tence d’une douleur sur la face interne de la cuisse, douleur qu'il compare à une pression 
et qui existe encore aujourd'hui. Ge n'est que cinq ou six mois après, en janvier ou 
février 1905, que des troubles de la marche apparurent chez lui. Un beau jour il s’apercut 
qu'après avoir fait moins d’un kilomètre, son membre inférieur droit devint peu à peu 
lourd, difficile à détacher du sol, et cela à tel point qu'il fut obligé de s'arrêter de mar- 
cher pendant quelques minutes et il conslata qu'à ce moment la douleur qu'il ressentait 
dans la cuisse depuis juillet n’avait pas augmenté. Après un repos de cinq à six minutes 
l'impotence de son membre inférieur droit disparut et il recommenca à marcher aussi 
facilement qu'auparavant, mais après avoir fait de nouveau environ un nouveau kilo- 
mètre, la même douleur suivie de la mêmo impotence de co membre se reproduisit et 
l'obligea de nouveau à s'arrêter. Les jours suivants les mêmes phénomènes se rencon- 
trérent, mais après une marche moins longue, si bien qu’au bout de quinze jours il était 
obligé de s'arrêter après cing cents mètres. Au bout d'un mois la lourdeur ot l'impotence 
du membre inférieur droit se produisaient après quinze ou vingt pas, de toile sorte que 
pour faire une course quelconque il était obligé de s'arrèter presque toutes les minutes. 
A cette époque encore, un repos de quatre à cing ininutes dans la stalion debout, sans 
qu'il fat nécessaire au melade dc s'asseoir, faisait de nouveau disparailre lo symptôme 
d’impotence et de douleur dans le membre inférieur droit, Dans les périodes de repos de 
quelques minutes qu'il était obligé de s’accorder tous les quinze ou vingt pas, la sensa- 
tion de fatigue du membre — contrairement à ce qui s'était passé jusque-là — ne dispa- 
raissait pas tout à fait complèlement tout en diminuant cependant d’une façon considé- 
rable. Par contre, le matin, au lever, la jambe droite était aussi normale que la gauche. 
Chose intéressante, malgré la nécessité de s’arréter tous les quinze ou vingt pas, le 
malade pouvait cependant faire des marches do plusieurs kilomètres. Ajoutons enfin que 
quelques semaines avant d'éprouver des troubles de la marche, le malade avait remar- 
qué qu'il avait des envies impérieuses d’uriner — mictions impcricuses — qu'il était 
obligé de satisfaire immidiatement. Jamais d’incontinence d'urine. Depuis quelques mois 
excitabilité génitale plus grande qu’autrefois ct éjaculation très rapide daus le colt. Au 
mois d'avril son état étant toujours lc même, il ‘alla consulter ua médecin qui lui fit des 
injections sous-cutanées d'un sel de mercure dont il ignore le nom, ainsi que la dose des 
injections et qui lui procura une réelle amélioration. D’avril à novembre 1905 l’état resta 
à peu près stationnaire et le malade viat consulter à la Salpétriére. 

Etat actuel, novembre 1905. — Homme de constitulion extrêmement vigoureuse, athlé- 
tique, masses musculaires très développées. Pupilles égales ct à réactions normales. La 
motilité des membres inférieurs examinée à l'état de repos ne présente rien à noter. 

Le membre inférieur droit est aussi vigoureux et aussi volumineux que le gauche. La 
sensibilité est également intacte sous tous ses modes. La station est facile et normale sur 
une seule jambe. Pas de signe de Romberg. Le réflexe patellaire droit est un peu plus 
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fort qu’à gauche, les réflexes achilléens sont égaux des deux côtés et de force normale, il 
n'y a pas de trépidation spinale ni à droite ni à gauche et, des deux côtés, le réflexe cutané 
plantaire, très difficile à produire du reste, presque nul, est en flexion plantaire à peine 
appréciable. Le réflexe crémastéricn est beaucoup plus net à gauche qu’à droite. Les 
artères des pieds et des jambes ont leurs battements normaux et la peau des membres 
inférieurs a sa coloration ct sa température normales. Plaques nacrées de leucoplasic 
buccale — le malade est fumeur — sur la face interne des deux commissures labiales. 

Nous faisons marcher le malade dans la cour de l’hospice pendant quelques minutes 
en lui disant de rentrer dans la salle quand la faiblesse de la jambe droite se produira. 
Au bout de cinq minutes environ, il rentre en trainant fortement Ja jambe droite, la 
pointe du pied appuyée sur le sol — la partie antérieure de la semelle du soulier est du 
reste passablement usée de ce côté — puis il est très vite obligé de s'arrêter, sa jambe 
droite lui paraissant être « du plomb ». A ce moment on ne constate pas de contracture 
dans ce membre inférieur droit, mais on produit très facilement la trépidation spinale 
dans le pied correspondant, disparaissant après quinze ou vingt secousses. L’excitation 
de la plante du pied fait apparaître une tendance à la flexion plantaire du gros orteil. 
Après s'être reposé quelques minutes, nous disons au malade de marcher de nouveau. 
A cc moment il ne sent plus aucune fatigue dans sa jambe droite, mais après avoir 
fait 2 ou 300 mètres, les mêmes phénomènes que précédemment se reproduisent, et ainsi 
de suite. 

Le malade cst soumis à un traitement mercuriel. Du mois de novembre à la fin de 
janvier on lui fit vingt-trois injections contenant chacune deux centigrammes do biio- 
dure d'hydargyre. L'amélioration obtenue fut très nette et après quelques semaines il 
pouvait faire un kilomètre sans être obligé de s’arréter. 

tal actuel, mars 1906. — Aujourd'hui le malade fait facilement un kilomètre sans 
ressentir aucune fatigue dans sa jambe droite. A l'état de repos, il existe toujours une 
exagéralion nette du réflexe patellaire droit, mais il n’y a pas de trépidation spinale — 
unc ou deux secousses et c’est tout. — Le réflexe cutané plantaire à droite se fait en 
flexion. Parfois après avoir obtenu la flexion plantaire trente à quarante fois de suite, 
observe-t-on une légère flexion dorealc du gros orteil. A gauche le gros orteil reste 
immobile. lex autres réagissent en flexion plantaire. 

Il existe tonjours des mictions impérieuses sans incontinence et de l'hypcresthésie 
génitale avec éjaculations rapides. Le réflexe crémastérien est nul à droite, très net à 
gauche. Lorsque l'on fait marcher lo malade pendant dix à quinzo minutes, la claudica- 
tion de Ia jambe droile se montre dans toute son intensité et à ce moment on peut 
produire la trépidalion spinale de ce côté. Jamais, à aucun inoment, lc malade n'a 
éprouvé le moindre symptôme de faiblesse ou de douleur dans le membre inférieur 
gauche. Sensibilité intacte sous tous ses modes. 


Osservation III. — Claudication intermiltente nnilatérale de la moelle épinière aboulis- 
fissant au bout de deux ans à la paraplégie spasmodique. 


Le nommé D..., àgé de 42 ans, charcutier, vint me consulter à la Salpétriére le 2 aout 
1905, pour des troubles de lu marche. 

C'est un homme très vigoureux, légèrement alcoolique, ne se souvenant pas d'avoir cu 
la syphilis. Maric, un enfant bien portant. Sa femme a fait une fausse couche après six 
mois de mariage. 

Début de l'affection dans les premiers mois de 1903. A cette époque, le malade, qui 
habitait la Butte-aux-Cailles, se rendait à pied aux Halles centrales. I] partait chaque jour 
à trois heures du matin et était à son travail à huit heures. A cette époque, il s’aperçut 
un jour d'une fatigue ct d'une douleur insolites dans la jambe droite. Après avoirmarché 
un certain temps, une demi-heure environ, sa jambe dovenait lourde et il avait une 
grande peine à la mouvoir. Après quelques mois, c'était tous les quarts d'heure qu'il 
était obligé de s’arréler, sa jambe droite devenant « aussi lourde que du plomb », dit-il, 
et il ne pouvait plus la remuer. Quelques minutes de repos debout et sans qu'il eût 
besoin de s'asscoir suffisaient à faire disparaître Ic phénomène et sa jambe redevenait 
normale. Puis les mêmes symptômes se reproduisaient au bout d'un nouveau quart 
d’heure de marche et ainsi de suito. Cela dura ainsi pendant deux ans, jusqu'au commen- 
cement de 1905. A partir de cette époque, il remarqua que, pendant le repos, contraire- 
ment à ce qui se passait auparavant, la jambe restait lourde ct diflicile à mouvoir. 

Bientôt, la jambo gauche présonta lc même phénoméne analogue ct, au printemps de 
1905, les deux jambes, au rcpos, étaicnt lourdes ct un peu raides, la marche deve- 
pait difficile, en même temps que se produisait une douleur dans la région lombaire, 
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état qui alla en s'aggravant et amena le malade à la Salpètrière le 2 août 1905. C'est au 
printemps de 1905 que se montrérent pour la première fois des troubles du côté de la 
vessie. Mictions impérieuses, obligeant le malade à uriner immédiatement, l'obligeant à 
descendre d'un omnibus, par exemple, et à uriner n'importe où, ce qui lui valut une 


contravention do police; jamais il n'eut d'incontinence. Aflaiblissement de la puissance 
génitale. 

Élat actuel, août 1905. — Homme vigoureux, fortement musclé. Leucoplasie buccale 
gauche caractéristique. Pupilles à réactions normales. La démarche du sujet est celle de 
la paraplégie spastuodique prédominant du côté droit; los pieds — le droit beaucoup plus. 
que Île gauche — Lrainent sur le sol. Contracture légère, prédominant à droito. Le malade 
peut marcher pendant deux à trois cents métres, dislance à laquelle il est obligé de s’ar- 
réter. JI n’y a pas d'atrophie des muscles des membres inférieurs dont la force muscu- 
laire est encore considérable. La vessie maintenant fonctionne bien, les mictions impé- 
rieuses ont disparu. L'affablissement génital persiste. La sensibililé superficielle et pro- 
fonde et la sensibilité osseuse sont normales. 


Pas do signes do Romberg. La station sur une jambe est facile à gauche, difficile à 
droite. 


Réflexes. — le vefloxe patellaire est exagéré des deux côtés, le réflexe uchilléen est 
très net à gauche comme à droite. Pas de clonus de la rotule ni du pied. C'est à peine si 
au picd droit on oblient deux à trois secousses. 

Pas de réflexe cutané plantaire. Les artères des membres inférieurs baltent normalement. 

Pendant trois mois, on a fait tous les deux jours au malade une injection sous-cutanée 
de 2 centigrammes de biiodure d'hydrargyre. Pas d'amélioration sensible. 


.Dans les observations qui précèdent, il s'agit de sujets vigoureux et dans la 
force de l'âge qui sont atteints de paralysie intermittente d'un ou des deux 
membres inférieurs. À l’état de repos, la force musculaire est intacte el dans les 
cas à symptomalologie unilatérale (observations [1 et III), les sujels ne cons- 
tatent aucune différence entre leurs deux membres inférieurs. Ce n'est qu'après 
avoir marché un certain temps qu'ils remarquent que les deux membres infé- 
rieurs (observation 1), un seul d'entre eux (observations Il et III), deviennent 
progressivement lourds, de plus en plus difficiles à remuer et que bientôt il leur 
est impossible de leur faire exécuter le moindre mouvement. Un repos de quel- 
ques minutes suffit à faire disparaitre le phénomène et à rendre complètement 
aux membres paralysés leur vigueur et leur souplesse première. 

L'apparition de la faiblesse est annoncée au malade par des sensations anor- 
males, des dysesthésics, dans le ou les membres qui vont bientôt se paralyser. 
I ne s'agit guére ici de douleur intense, de douleur véritable au sens propre du 
mot, mais de sensations plus ou moins pénibles de constriction, de crampes, de 
fourmillements, de sensations de chaud ou de froid. L’intensité de ces sensations 
augmente à mesure que la paralysie se développe et, comme cette dernière, dis- 
parait complèlement après quelques instants de repos. 

Du fait de leur claudication intermiltente, la marche de ces malades se fait 
donc par arréts successifs pendant lesquels ils se reposent quelques minutes, ce 
qui ne les empéche pas, du reste, surtout au début de leur affection, de pouvoir 
effectuer des marches de plusieurs kilométres. La distance & laquelle ils sont 
obligés de s'arrêter est en raison directe de l'ancienneté de la maladie. Au début, 
ce n’est qu'après avoir fait un kilomètre et même davantage, puis peu à peu 
cette distance se raccourcit et au bout de quelques mois, c'est parfois au bout de 
vingt à trente pas qu’ils sont obligés de s’arrèter. Et, ce qu'il y a de particulié- 
rement intéressant c'est que, mème lorsque les sujels en sont arrivés à ne 
pas pouvoir faire plus d’une vingtaine de pas sans être obligés impérieusement 
de s'arrêter, c'est que mème à cette période, dis-je, si on les examine après un 
repos de quelques minutes, on ne trouve aucune trace de faiblesse ou de contrac- 
ture dans le ou les membres inférieurs qui viennent de refuser leur service. Les 
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sujets peuvent se tenir aussi facilement sur la jambe qui vient d’être paralyséé 
que sur ja jambe saine. Ainsi donc, à l’état de repos, il n’existe aucune trace de 
parésie dans les membres inférieurs qui ne présentent également aucune trace 
de contracture, mème latente, tous caracttres qui ne font jamais défaut dans la : 
paraplégie spasmodique. On sait, en effet, que dans la paraplégie spasmodique à 
début uni ou bilatéral, les phénomènes d’impotence fonctionnelle sont exagérés : 
par la marche et qu’ils obligent le malade à s'arrêter de temps en temps, mais 
à l’état de repos, même dans les formes les plus atténuées, les membres infé- 
rieurs ne se présentent pas avec les caractères de l'état normal, comme c’est le 
cas dans la claudication intermittente de la moelle épinière. | 

L'état des réflexes tendineux dans la claudication intermittente de la moelle 
épinière traduit assez bien chez ces malades l’état de cet organe au moment de : 
l'examen : déjà exagéré à l'état de repos, le réflexe patellaire l'est encore davan- 
tage après la marche; la trépidation spinale n'apparaît également qu'à ce 
moment pour disparaître ensuite dès que le sujel s’est reposé; parfois mème et 
seulement après la marche, on constate chez eux la présence du signe de 
Babinski : il disparait en effet très rapidement pendant le repos. Ce sont la 
autant de phénomènes montrant que sous l’influence de l'effort le pouvoir réflexe 
de la moelle est beaucoup augmenté. 

Chez ces sujets, enfin, j'ai toujours trouvé intacte la sensibilité superficielle 
et profonde, et du côté de la vessie des mictions impérieuses, sans incontinence, 
traduisaient une réflectivité médullaire exagérée et des troubles de la fonction 
génitale (anaphrodisie, hyperexcitabilité avec éjaculations rapides). Quant à 
l’évolution de l'affection. j'y reviendrai plus loin. 

Si l’on réfléchit à la symptomatologie présentée par les malades dont je viens 
de rapporter les observations, on voit qu’au point de vue du diagnostic, iln'ya 
qu’une seule affection aver laquelle elle pourrait être confondue; c'est avec la 
claudication intermittente des membres inférieurs par artérite. 

Il n’y a pas ici, en effet, à établir le diagnostic avec des troubles névropa- 
thiques de la marche — astasie, dysbasic, — avec la sciatique ou avec la myas- 
thénie paralytique, et il serait oiseux d'insister sur le diagnostic différentiel avec 
ces différentes affections. 

Pour la claudication intermittente des membres inféricurs par artérite, c'est 
autre chose, et il y a lieu ici de préciser les éléments du diagnostic différentiel, 
car dans les deux affections, la symptomatologie est des plus analogues. Chez 
mes malades, en effet, le tableau clinique est le méme que celui que présente le 
cheval atteint de boiterie intermittente — Boulay (1831), Goubeaux (1846), — 
et que l'homme dans le cas d'artérite des membres inférieurs — claudication 
intermittente de Charcot (1858). Même intégrité de la motilité pendant le repos 
et au commencement de la marche, même sensation de crampe et même impo- 
tence fonctionnelle après une marche plus ou moins longue, même retour à 
l'état normal lorsque le sujet cesse de marcher. Si j'insiste sur la nécessité 
d'établir ce diagnostic différentiel, c'est que, plus d'une fois, j'ai vu l’erreur être 
commise. | 

Du reste, aucun des auteurs qui ont écrit sur la claudication intermittente 
des membres inférieurs par artérite (Charcot, Sabourin, Delaunay, Magrez, 
Levet, Elzholz, Goldflam, Erb, Oppenheim, Higier, Idelson, Grossmann, etc.), 
n'a émis l'opinion qu’un processus analogue peut se produire dans la moelle 
épinière et donner lieu au phénomène de Ja claudication intermittente. Elzholz 
(1892) a bien traité du diagnostic différentiel de la claudication intermittente 
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de Charcot avec la paraplégie spasmodique, mais ici il n’y a pas de diagnostic 
différentiel à établir, par la bonne raison que, dans la paraplégie spasmodique, 
les symptômes sont permanents et que l'intermittence des symptômes est au 
contraire la caractéristique de l'affection décrite chez l'homme par Charcot. 
Dans son travail de 4898, Erb fait remarquer qu'il n'y a pas la moindre difti- 
eulté à distinguer la claudication intermittente par artérite des membres infé- 
rieurs d'avec les différentes affections spinales — tabes, paraplégie, tabes spas- 
modique, sclérose latérale amyotrophique, sclérose en plaque, syringomyélie. — 
Ici, en effet, les troubles de Ja motilité ne sont pas intermittents et si, — ce qui 
est le cas général pour toutes les affections dans lesquelles le faisceau pyramidal 
est intéressé, — si, dis-je, dans ce cas, Jes phénoménes paralytiques et spasti- 
ques sont exagérés par l'effort, ils ne font jamais complètement défaut à l'état 
de repos. Or, et j'insiste à nouveau sur ce point, dans la claudication intermit- 
tente de la moelle épinière, ce n'est qu’aprés un certain temps de marche — de 
quelques minutes à un quart d'heure et même davantage — que se développent 
les symptômes de crampe et de paralysie, et au repos les membres inférieurs 
se présentent avec un caractère absolument normal. Du reste, je le répète, la 
claudication intermittente de la moelle épinière n'a pas, jusqu'ici, attiré l’atten- 
tion des observateurs (4). 

Lorsqu'on se trouve en présence d'un sujet atteint de « boiterie intermittente » la 
seule question qui se pose est donc de savoir si c'est la circulation de la moelle épi- 
niére ou celle des membres inférieurs qui doit être mise en cause, en d’autres 
termes il faut rechercher si on a affaire à une claudication d'origine spinale ou 
d'origine périphérique. 

. Ge diagnostic avec la « claudication intermittente de Charcot » par artérite des 
membres inférieurs est facile, à condition toutefois d’y songer. Il n’est basé, ni 
sur la douleur et l’impotence se produisant au bout d’un certain temps pendant 
la marche, ni sur la disparition complète des phénomènes par le repos. Ce sont 
là des caractères communs à la claudication intermittente, qu’elle soit d'origine 
périphérique ou d’origine médullaire. Ce diagnostic repose tout entier et unique- 
ment sur les caractères suivants : l'intégrité des battements des artères des 
membres inférieurs qui sont toujours intacles dans la claudication intermittente 
d'origine médullaire et, dans cette dernière affection, et comme corollaire de lu 
proposition précédente, l'absence complète de toute espèce de troubles vaso- 
moteurs — cyanose, refroidissement de la peau. — Cette absence des battements 
artériels et ces phénomènes vaso-moteurs sont, en effet, caractéristiques de la 
claudication intermittente par artérite périphérique (2). 

Si on ajoute à ces éléments de diagnostic différentiel ce fait que dans la clau- 
dication intermittente de la moelle épinière, Jes réflexes patellaires et achilléens 
sont exagérés, que la trépidalion spinale, si elle n'existe pas en général au 


(1) W. Ens, Ueber das intermittirende Hinken und andcre nervüse Storungen in Folge 
von Gefasserkrankungen. Deutsch. Zeilschr. [. Nervenheilkunde, 1898, t. Xill, p. 4. Du 
MÈME, Uober Dysbasia angiosclerotica « intcrmitterondes Hinken », Minch. med. Wo- 
chenschr., 1904, no 21. 

(2) Erb, dans son travail de 4898, dit qu'on peut, exceptionnellement, constater l’intc- 
grité de la pulsation des artères des membres inférieurs dans la claudication intermit- 
tente de Charcot, et il rapporte deux observations à l'appui de cette opinion. Pour ma 
part, je considére l'absence du pouls dans les membres inférieurs comme le seul signe 
vraiment pathognomonique de cette affection, le seul qui permette d'affirmer que les 


troubles de la marche relèvent vraiment de l’ischémie musculaire et non d'une autre 
cause. | 
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repos, est toujours trés accusée lorsque l'on fait marcher le malade jusqu'à ce 
que la « claudication » sc produise, que dans ces conditions on obtient parfois 
le signe de Babinski, qu'enfin il existe toujours des symptômes vésicaux sous 
forme de mictions impérieuses, ainsi que des troubles du côté des fonctions géni- 
tales, si, dis-je, on tient compte de tous ces éléments, Je diagnostic de la claudi- 
cation intermittente de la moelle épinière sera toujours facile à établir. 

Le pronostic de la claudication intermittente de la moelle épinière est des 
plus sérieux. Méconnue et par conséquent non traitée, elle aboutit fatalement 
après un temps plus ou moins long à la paraplégie spasmodique, ainsi que le 
montre l’histoire du malade de l'observation III. Cette paraplégie spasmodique a 
une allure chronique et, lorsque la claudication a été unilatérale au début, les 
symptômes de contracture prédominent de beaucoup et pendant des années dans 
le membre correspondant. 

Reconnue de bonne heure et énergiquement traitée, la claudication d'origine 
spinale peut guérir complètement (obs. I.) mais le fait est rare. Souvent en effet 
on n'obtient qu'une amélioralion qui peut cependant être considérable et suffi- 
sante pour empêcher le malade de devenir un infirme (obs. 111.), et c'est là un 
résultat qui n'est pas à dédaigner. 

Le traitement mercuriel intensif doit être appliquée dés le début de l'affection 
et cela malgré les dénégations des malades pour ce qui a trait à la syphilis. Les 
trois malades dont-l'histoire est rapportée dans ce travail nient en effet tout anté- 

cédent spécifique. 

' Or, nous savons ce que valent ces dénégations lorsqu'on se trouve en présence 
d’un tabétique, d'un paralytique général ou d'un paraplégique spasmodique, et 
pour moi, elles n'ont pas plus de valeur dans les cas de claudication d'origine 
spinale. Au surplus deux de ces malades ont de la leucoplasie buccale, et l'on 
sait que les plaques nacrées des fumeurs ne se voient que chez les syphilitiques. 
Enfin, la terminaison de l'affection par paraplégie spasmodique, lorsqu'elle n’est 
pas traitée, montre encore qu'elle est de nature syphilitique, sinon toujours, au 
moins dans l'immense majorité des cas. 

Voyons maintenant quelle cst la physiologie pathologique de la claudication 
intermittente de la moelle épinière. Tout d'abord, malgré l'absence de consécra- 
tion anatomo-pathologique, la symptomatologie de l'affection, sa terminaison 
constante par paraplégie spasmodique lorsqu'elle n’a pas été reconnue et traitée à 
temps, démontrent d'une manière évidente que c'est bien la moelle épinière qui est 
ici en cause. De quel processus peut-il s'agir? Il est non moins évident qu'il s'agit 
ici d'une meiopragte d'une région de la moelle épinière, en attachant à ce mot le 
sens que lui a donné Potain. I] s’agit done chez ces malades d'une irrigation 
insuffisante de la moelle épinière dans la région dorsale ou dorso-lombaire, tan- 
tôt unilatérale et tantôt bilatérale, selon les symptômes présentés par le sujet. 
Cette irrigation insuffisante est évidemment la conséquence d'une artérite à 
marche subaigué, presque chronique dans certains cas, rétrécissant le calibre de 
ces vaisseaux. Cette artérite est-elle isolée, sans sclérose concomitante ? La chose 
n'est guère probable, étant donné ce que nous savons sur les relations qui existent 
entre l'artérite et la sclérose médullaire Quoi qu'il en soit, s’il y a sclérose con- 
comitante, elle doit ètre en tout cas assez légère ct peu étendue, étant donnée 
Vintermittence complète des symptômes. Ce n’est que plus tard que la sclérose, 
suffisamment développée, déterminera des symptômes permanents de paraplégie 
spasmodique. Et cette éventualité pourra être fort longuc à se produire, car dans 
un cas que j'ai observé dans la pratique privée il y a une quinzaine d'années — 
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et qui attira mon attention sur ce sujet — la paraplégie spasmodique, prédomi- . 
nant de beaucoup dans le membre inférieur gauche, ne survint qu'après cinq ans 
de claudication intermittente de ce même membre. | 

_ Dans la claudication intermittente de la moelle épinière, les choses se passent 
donc de même que dans la claudication intermittente de Charcot, avec cette dif- 
férence fondamentale toutefois que, dans la première affection, c’est la moelle 
épinière et, dans la seconde, les muscles qui sont en cause. Dans les deux cas 
c'est de l’ischémie que relèvent tous les accidents. Dans la claudication intermit- 
tente spinale, la moelle épinière suffisamment irriguée pendant le repos ne l'est 
plus assez pendant l'effort prolongé et elle traduit son ischémie par son insuffi- 
sance fonctionnelle — paralysie avec dysesthésie. — A ce moment on constate en 
effet des troubles très marqués dans le fonctionnement du fuisceau pyramidal 
— paralysie complète ct totale d'un ou des deux membres inférieurs, avec exa-. 
gération des réflexes tendineux, trépidation spinale et parfois signe de Babinski, 
ainsi que des sensations douloureuses, — phénomènes qui disparaissent complè- 
tement après quelques instants de repos. 

En réalité, chez ces malades les choses se passent de la mème manière que 
dans l'expérience de Stenson (1667), soit qu’on la pratique selon la méthode de cet 
auteur, soit que l’on emploie le procédé plus simple qui consiste à comprimer 
fortement pendant une ou deux minutes l'aorte abdominale chez le lapin ou chez 
le cobaye. Par ce dernier procédé on produit chez l’animal en expérience, et 
aussi souvent qu'on le désire, la claudication intermittente de la moelle épinière, 
c'est-à-dire la paraplégie intermittente. Et c'est même à la claudication spinale 
seule et non à la claudication intermittente de Charcot par artérite périphérique 
que doit ètre comparée l'expérience de Stenson. 

En résumé, la moelle épinière, lorsqu'elle est insuffisamment irriguée dans 
une partie de son parcours, traduit, à l’occasion d'un effort, son insuffisance 
nutritive par un déficit fonctionnel. Il en est de même du reste dans tout organe 
en état de meiopragie. Que l'insuffisance circulatoire siège dans les muscles des 
membres inférieurs, comme dans la claudication intermittente de Charcot, ou 
dans le cœur, à la suite de coronarite et produisant le syndrome de l’angine de 
poitrine — claudication intermittente du cœur de Potain, — ou enfin, dans la 
moelle épinière, comme dans les cas que je viens de rapporter, la physiologie 
pathologique en est la même : c’est toujours la conséquence d'une ischémie due 
à l'endartérite. 


SYRINGOMYELIE SPASMODIQUE AVEC ATTITUDE PARTICULIÈRE 
DES MEMBRES SUPERIEURS 


PAR 


F. Raymond et Henri Français 
(Présentation d'une malade) 


Notre malade, Mile P..., hospitalisée à la Salpétriére, est Agée de 40 ans. 
. Ses antécédents héréditaires ne présentent rien de particulier. Nous devons cepen- 
dant signaler ce fait, qu’elle a eu quatre frères ou sœurs qui ont succombé l’un à un 
cancer de l'estomac, un autre à la tuberculose, un troisième à une paralysie. 
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Elle est néc à terme, a marché à partir de l’âge de dix mois, n'a jamais fait de chute, 
ni subi de traumatisme sérieux. Dans ses antécédents personnels, on note l'exislence, à 
trois reprises différentes, d'attaques de rhumatisme articulaire généralisé, la première à 
l'âge de 16 ans, la seconde 4 18 ans, et la troisiéme à 27 ans. Ces trois accès de poly- 
arthrite rhumatismale ont été fort douloureux et l'ont immobilisée au lit chaque fois 
pendant plusieurs mois. 

Elle est entrée à l'hôpital Saint-Antoine, dans lo service de M. Hayem, pour sa dernière 
poussée de rhumatisme, et c'est environ six mois après son début, au cours de la conva- 
lescence, qu'ont apparu, à l’âge de 28 ans, les premiers symptômes de la maladie. 
Ceux-ci ont consisté en sensations de fourmillements dans Iles deux mains; au bout de 
quelques mois, des sensations analogues se sont montrées dans les avant-bras, puis 
dans les bras, et enfin dans Ics épaules. 

L'année suivante, à l’âge de 29 ans, apparut le deuxième symptdme consistant en dou- 
leurs ; celles-ci ont siégé d’abord dans les mains, puis, au bout de quelques mois, gagnè- 
rent les avant-bras et les épaules. A partir de ce moment. survinrent des crises de 
douleurs partant des épaules, gagnant Ics petits doigts en suivant le bord cubital des 
membres supérieurs. 

Ces phénomènes douloureux se sont montrés plusieurs fois par jour, pendant quatre 
ou cinq mois, ct ont ensuite définitivement cessé.’ 

La malade a remarqué à re moment qu'elle sentait moins bien le contact des objets et 
qu'il jui arrivait de se brüler sans s'en apercevoir: clile constatait, en outre, une diminu- 
tion de volume des masses musculaires de ses inains. 

A l’âge de 32 ans, apparurent des raideurs dans les deux mains et dans les doigts, au 
bout d’un an dans les coudes, et un an plus tard encore dans les épaules. Il semble donc 
que l’alfection ait commencé par les cxtrémités des deux membres supérieurs à peu près 
simultanément. 

A partir de 36 ans, la malade s'aperçut qu'elle avait de la peine à monter ou descendre 
les escaliers et qu'olle marchait avec une certaine difficulté. Les raideurs des membres 
supérieurs se sont accusécs davantage, les mains se sont fermées progressivement. Les 
trois derniers doigts de chaque main se sont d'abord fléchis; ct ellea pu encore, pendant 
deux aus environ, se servir du pouce et de l'index à la manière d'une pince. Les bras 
se sont peu à peu placés dans la position qu'ils occupent actuellement, H y a deux ans, 
Mile P... a eu un panaris du pouce droit, consécutif à un traumatisme léger. Ce panaris 
a été, contrairement à ce que l’on pourrait croire, très douloureux; il a duré quatre 
mois. 

Voici quel est l'élat actuel de notre malade : 

(Avril 4906.) C’est une femme de constitution robuste, présentant un: certain degré 
d’embonpoint; la face bien colorée, les téguments un peu pales. Son activité mentale, sa 
mémoire sont normales. 

Son attitude est très spéciale. La tête est un peu inclinée en avant. Le cou plonge dans 
les épaules qui font saillie en avant. L'extension du cou est bonne; les mouvements de 
flexion et de latéralité sont faibles. 

Les membres supérieurs sont appliqués le long du tronc et parallèlement à lui. Les 
avant-bras sont en hyperextension sur les bras à tel point que le coude parait pré- 
senter en quelque sorte un léger recurvatum. 

D'autre part. la pronation des avant-bras cst tellement forcée que la paume de la 
main ct la région olécranionne regardent cn dehors. Les mains sont en extension sur 
les avant-bras, les doigts fléchis dans la paume de la main. 

Membre supérieur gauche. — Les doigts sont à demi fléchis dans la paume de la main. 

Le petit doigt n’est que très lég'rement fléchi; l'index est plus fléchi que les autres 
doigts. 

Le pouce est aussi en légère flexion. 

La malade peut fléchir complètement tous scs doigts. 

Si on lui demando do les étondre, elle n'élend que le pouce ct le petit doigt, les autres 
restent à demi fléchis, mais on peut les amencr dans l'extension complète. L'opposition 
du pouce cst impossible. Si on étudie l’action des intcrosseux en soutonant les premièros 
phalanges, on voit quo celle-ci est nulle. Atrophie de l'éminenco thénar, beaucoup moins 
marquée à l'éminence hypothénar; dépression des espaces intérosseux. 

La flexion du poignet est impossible, mais on peut amener le poignet sur le prolonge- 
ment de l'axe de l'avant-bras. L'extension qui existe habitucllement peut s’accuser un 
peu par la volonté. 

L'état de pronation extréme que présente l’avant-bras peut s'exagérer par effort volon- 


352 REVUE NEUROLOGIQUE 


taire, mais tout mouvement de supination est impossible. On peut amener l’avant-bras 
en flexion à angle droit sur le bras, mais ce mouvement nc peut étre reproduit volon- 
tairement. La malade ne peut exécuter aucun mouvement de rotation du bras en 
dedans ou en dehors. Elle ne peut pas écarter le bras du tronc, si on cherche à le 
mettre en abduction on parvient à peine à le placer dans la position horizontale ct l'on 
détermine de la douleur. 

L’atrophie musculaire est légère au niveau de l’avant-bras et du bras, considérable au 
niveau de la ceinture scapulaire. 

Les muscles deltoidc, sus ct sous-épineux ne laissent apparaître aucun relief. Il en est 
de même des muscles pectoraux qui se contractent mal. 

Membre supérieur droit. — L'atrophie occupe les mêmes groupes musculaires que du 
côlé opposé, mais elle y est un peu plus accusée. 

La face antérieure de l’avant-bras et de la main regarde en dehors ct un peu en 
arriére. 

Le pouce est fléchi et les quatre autres doigts en flexion permanente sont au contact 
de la paume de la main. La première phalange est fléchie presque à angle droit sur les 
métacarpiens, la deuxième et la troisième phalanges, à peu près dans le prolongement 
l'une de l’autre, sont fléchies sur la première. Les mouvements volontaires des doigts 
sont impossibles, et ceux-ci ne peuvent être amenés en extension. 





‘ Le dos de la main est en extension et forme un angle obtus avec la face postérieure 
de l’avant-bras. Cette extension peut être légèrement augmentée, mais aucun mouve- 
ment de flexion n'est possible. 

La malade ne peut exéculer aucun mouvement dans les divers segments de son 
membre. L’avant-bras est en hyperextension sur le bras, ct il existe un certain degré de 
laxité de l’arliculation du coude. La contracture n’est pas tello qu'on ne puisse amener 
en flexion à angle obtus le deuxième segment de membre sur le premicr, et placer le 
bras en légère abduction. | | 
— Membres inférieurs. — Ml existe un peu d'atrophie des muscles du mollet, surtout à 
gauche où le contour de la jambe est de 4 centimètre et demi inférieur à celui du cotè 
droit. La force des muscles est considérable en ce qui concerne l'extension et la flexion 
du pied, l'extension de la jambe sur la cuisse, de la cuisse sur le bassin. Les mouve- 
ments de flexion de ces deux premiers segments peuvent s’accomplir, mais la malade 
résiste mal, si on cherche à s’y opposer. En marchant, elle s'avance à petits pas, ne 
peut monter ou descendre un escalier sans être soutenue. Sa démarche est celle des 
paraplègies spasmodiques. 
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Pas de troubles de la musculature faciale ni de la motilité linguale ou pharyngienne. 

Tronc et colonne vertébrale. — Les mouvements de flexion et d'extension du tronc sont 
possibles, mais ne peuvent s‘accomplir si on cherche à s'y opposer. 

La colonne vértébrale présente unc cypho-scoliose très marquée à sa concavité, 

La scoliose assez peu marquée a sa concavité tournée à gauche dans les régions cervi- 
vicale et dorsale supérieure, et à droite dans la région dorsale inférieure. 

Le thorax présente dans la partie supérieure la configuration en bateau, décrite par 
M. Pierre Marie. 

Un examen électrique a été fait par M. Huet, le 24 mars 1906; il a donné les résultats 
suivants : sur les muscles du tronc, de la ceinture scapulaire, des épaules, des bras, 
avant-bras et mains, on constate une grande diminution de l’excitabilité faradique et 
galvanique, sans modifications qualitatives nettement saisissables à l'heure actuelle, au 
point de vuc polaire, comme au point de vue de la forme des contractions. 

Sur les muscles du cou, trapèzes ct sterno-cléido-mastoldiens, la diminution est un peu 
moins prononcée, et il n'existe pas de modificatious qualitatives. 


Di 





Topographie de la thermoanesthésie. 


Réflexes. — Les réflexes rotuliens sont très exagérés à droite et à gauche. Il y a trépi- 
dation épileptoïde bilatérale, clonus des rotules. Le réflexe plantaire de Babinski est en 
extension des deux côtés. Le réflexe centro-latéral des adducteurs est très net des deux côtés. 

Les réflexes cutanés abdominaux font défaut. 

Les réflexes olécraniens paraissent forts. les réflexes des poignets ne peuvent pas être 
recherchés 4 cause de la contracture. 

Le réflexe massctérin est fort. 

Le réflexe pharyngien est conservé. 

La vision est bonne, les pupilles égales, les réflexes pupillaires normaux. Quelques 
secousses nystagmiformes apparaissent dans les positions extrêmes des globes oculaires. 

La miction est normale. Il n'y a pas de troubles cardiaques et l'examen viscéral ne 
révèle rien de particulier. 
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Sensibilité. — La sensibilité au tact est partout consorvéc. La sonsibilité à la douleur 
est nettement diminuéec sur le crane, le cou, los membres supéricurs, le thorax, le t'on, 
la région externe des membres inférieurs et sur une petite zone en dedans des genoux. 
L'hypoalgésie s'étend ainsi sur tout le domaine des racines postérieures cervicales, dor- 
sales, lombaires et celui de la Ir sacrée. Elle s'arrête exactement à la limite du terri- 
toire du trijumeau, en haut, de celui de la Ile sacrée en bas. Des troubles de la sensibilité 
thermique existent, comme le montrent les schémas. 

Leur disposition n'est pas tout à fait symétrique, ils sont plus étendus à droite qu'à 
gauche, et ils sont répartis sur une moins grande surface que los troubles do la sensibi- 
lité à la douleur. 

fl y a ca effet des erreurs d'interprétation dans le domaine de la Ille paire cervicale 
droite, des IVe, Ve, Vie, Vile, Ville paires cervicales des deux côtés, et dans celui de 
toutes les racines dorsales droites. 

La perception stéréoynostique est abolie au niveau des deux mains. 

La sensibilité articulaire est supprimée aux membres supérieurs, assez bien conservé: 
aux membres inférieurs. 

L'étude de la sensibilité osseuse faile avec le diapason montre que les vibrations sont 
bien perçues sur la tête, le thorax, la colonne vertébrale, les tibias, les os des pieds. Elles 
sont mal perçues sur les deux clavicules, pas du tout sur les os des membres supérieurs. 
sur le bassin et les fémurs. La topographie de ces troubles n'est donc supcrpusable ni 
à celle de l’analgssie, ni à celle de la thcrinoesthésie. 

Toutes les sensibilités sauf celle du tact sont altérées dans le domaine qui va de celui 
de la Ille cervicale à celui de la I dorsale. L'histoire clinique montre que c'est là 
qu’a débuté la maladie ; aussi est-ce dans cette région de la moelle que les lésions sont 
vraisemblablement le plus prononcées. Mais le processus morbide est fort étendu en 
hauteur, car il va du territoire de la Il* cervicale jusqu'à celui de la I** sacrée (anes- 
thésie des jambes, atrophie des muscles du mollet droit). 


Le diagnostic de l'affection médullaire dont notre malade est atteinte est 
incontestablement celui de syringomyélie spasmodique. La constatation de 
phénoinènes douloureux, suivis de troubles parétiques des membres supérieurs 
et d’atrophie permet cependant d'envisager l'hypothèse de l'existence d’une 
pachyméningite cervicale hypertrophique. Sans doute, personne ne conteste 
aujourd'hui les rapports de la syringomyélie avec cette affection. Philippe et 
Oberthür ont mème décrit une forme pachyméningitique de la syringomyélie. 
Quoi qu'il en soit, l'étude attentive des symptômes ne permet aucune hésitation 
sur la nature de la maladie. 

Si la présence de troubles de la sensibilité thermique à topographie radicu- 
laire est un fait de grande valeur en faveur du diagnostic de syringomyélie, il 
y a licu de tenir compte aussi de l'aspect des mains qui présentent le geste de 
preéedicatcur. | 

M. Guillain a bien montré dans sa thèse comment la main de prédicateur de 
la syringomyélie spasmodique pouvait se différencier de celle décrite par 
M. Joffroy dans son travail sur la pachyméningite cervicale. 

Dans les deux cas, il existe une flexion dorsale de la main sur Favant-bras, 
mais la main forme une griffe chez les malades étudiés par M. Joffroy, tandis 
que la caractéristique de la syringomyélie est « l'aspect en flexion des trois 
derniers doigts qui sont contracturés et qui forment un contraste apparent avec 
l'état du pouce et de l'index, lesquels conservent longtemps leur mobilité (1). » 
Ce caractère existe nettement sur la main droite de notre malade, et bien que 
tous les doigts de cette main aient actuellement perdu leur motilité, on ne doit 
pas oublier que pendant deux années encore, clle a pu se servir de son pouce et 
de son index à la manière d'une pince. Les autres symptôines tels que le thorax 
en bateau, la cypho-scoliose assurent, eux aussi, la réalité du diagnostic. 


(4) Georges QuiLLaiIn, Thése de Paris, 1902. 
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L'intérêt de l’histoire clinique de Mlle P... réside d’ailleurs moins dans ces 
derniers caractères qui appartiennent au tableau classique de la syringomyélie 
spasmodique, que dans l'attitude particulière de ses membres supérieurs. Chez 
la plupart des malades observés jusqu'ici, les bras Ctaient appliqués le long du 
tronc, les avant-bras plus ou moins fléchis sur les bras, les mains en avant du pubis. 

Chez Mile P..., ainsi qu'on peut le voir sur les photographies, les avant-bras 
sont contracturés en hyperextension sur les bras, appliqués verticalement le 
long du tronc, et paraissent soudés dans cette position. Ils sont en outre en 
pronation tellement forcée que leur face antérieure et la face palmaire des 
mains regardent en dehors. Une telle attitude avec contracture prédominante 
des pronateurs et des extenseurs de l’avant-bras donne à ce type clinique une 
‘ Caractéristique particulière. Elle est sans doute exceptionnelle, et c'est pourquoi 
nous avons cru devoir la signaler. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ETUDES GÉNÉRALES 
ANATOMIE 


502) Modifications Structurales des Cellules Nerveuses consécutives 
à l'administration de quelques Substances Toxiques, par Cu. Mourne. 
Soc. de Biologie, séance du 4 juin 1904. 

Par voie d'injections sous-cutanées (à l'exception du chloroforme, qui a été 
absorbé sous forme de vapeurs ou inhalatiuns), l’auteur administre à une série 
de cobayes de l’eucaine, de l'alcool, de l’antipyrine, du curare, de la morphine, 
de l'éther et du chloroforme. Afin d'essayer de dégager le mode de réaction des 
cellules nerveuses devant ces substances toxiques, il fait l’étude histologique de 
la moelle dorsale et du bulbe qu’il effectue suivant la méthode de Nissl. Il arrive 
aux conclusions suivantes : 

4° Il n'existe pas de corrélation entre le genre de symptômes provoqués par 
l'empoisonnement et la nature des lésions cellulaires. 

2° Les lésions cellulaires ne sont pas spécifiques pour un toxique déterminé. 

3° La gravité des altérations structurales n'est pas en rapport direct avec la 
durée de la survie. 

4° Les convulsions, même très accusées, ne suffisent pas pour provoquer 
constamment des modifications des corpuscules de Nissl. 

ÿ° La réaction de la cellule nerveuse n’est pas toujours immédiate. 

F£éLix Patry. 


503) La Réaction Névroglique dans l’Encéphalomalacie, par D. ANGLADE. 
Soc. de Biologie, séance du 18 février 1905. 


D'après les classiques, l'encéphalomalasie destructive ne serait que le résultat 
de l'absorption par les éléments figurés du sang des masses cérébrales nécro- 
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sées. Pour M. Anglade il se passe au niveau des foyers de ramollissement des 
faits histopathologiques dont le plus évident est l’encéphalite interstitielle : dès 
qu'une parcelle du territoire cérébral ou cérébro-médullaire est en voie de 
nécrobiose, la névroglie s’y montre en activité proliférative. Et l’encéphalite 
interstitielle qui accompagne le ramollissement cérébral, parfois limitée au 
pourtour du foyer, peut très souvent diffuser à travers le système nerveux tout 
entier. Fécix Parry. 


504) Les altérations cadavériques des Cellules Nerveuses étudiées 
par les méthodes de Donaggio, par Vincenzo Scarpini. Rivista Sperimen- 
tale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, p. 640, décembre 1908. 


La premiére altération cadavérique est la diminution de la netteté du contour 
du noyau; ensuite le parallélisme reste parfait entre les altérations du réseau 
et celles des fibrilles longues; lorsque les fibrilles sont granuleuses, le noyau 
n’est plus représenté que par une tache claire. F, DELENI. 


505) Sur le nucléole de la Cellule Nerveuse. Étude histo-morpho- 
logique, par LacuE. Journal de Neurologie, 1905, n° 22. 


Étude de forme classique. Après des considérations générales sur le nucléole 
de la cellule nerveuse, l’auteur étudie sa structure et ses propriétés chromatiques 
et rassemble de nombreux faits d'histologie comparée se rapportant au sujet qu’il 
traite. 

Travail d’histologie dont il est impossible de résumer les points saillants. 

Pau. Masoin. 


506) Sur la pathologie des Neurofibrilles, par Uco CerLerri et L. SABALINO. 
The Journal of mental Pathology, vol. VIE, n° 3, p. 443-119, 1905 (2 planches en 
couleurs). 


La pathologie des neurofibrilles ne représente qu'une partie de la pathologie 
de la cellule nerveuse, et nos méthodes de recherches ne décélent qu'assez tar- 
divement les altérations neurofibrillaires. 

La méthode de Nissl demeure la méthode sensible par excellence; elle nous 
révèle avec certitude des altérations cellulaires deux ou trois jours après la 
lésion de l’axone; les altérations neuro-fibrillaires n'apparaissent pas avant 
le dixième jour. THoma. 


507) Sur quelques altérations primitives du réticulum fibrillaire 
endocellulaire et des fibrilles longues dans les Cellules Nerveuses 
de la Moelle épinière. Recherches expérimentales sur l’empoison- 
nement au chlorure d’éthyl et sur la compression de la Moelle. 
Application des méthodes de Donaggio, par Vincenzo Scarpini. Rivista 
sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, fase. 3-4, p. 584-594, décembre 1905. 


Une cellule nerveuse, surprise au moment d'un grave désordre fonctionnel, 
peut cependant se présenter à peu près normale avec la méthode de Donaggio; 
l’altération fonctionnelle n'était alors que transitoire. 

L'altération de la substance chromatique précède et est toujours plus grave que 
celle des neurofibrilles. 

Un arrét de la circulation prolongé environ trois heures a pour conséquence 
une désintégration granuleuse du réticulum endocellulaire. | 

Gette désintégration se produit d’une façon uniforme dans le réticulum. Mais 
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elle est plus tardive dans les prolongements protoplasmiques et cylindraxiles et 
daris les fibrilles longues. 

Dans de telles conditions l'élément nerveux est gravement compromis et pro- 
bablement irrémédiablement perdu. 

Ce n'est que dans des états de désintégration assez avancée que vient à man- 
quer la colorabilité par la thionine; cependant le nucléole reste encore alors 
colorable. | F. Dxent. 


508) Lésions des Neurofibrilles consécutives à la Ligature de l’Aorte 
Abdominale, par G. Maninrsco. Soc. de Biologie, séance du 16 avril 1904. 
Les neurofibrilles sont extrêmement sensibles à la suspension de la circulation 

artérielle. Quatre heures et demie après la ligature permanente de l'aorte, il 

n'existe plus de cellules nerveuses contenant des neurofibrilles. Les neurofi- 

brilles des cellules radiculaires ont un aspect granuleux. Les neurofibrilles du 
cytoplasma ont subi la dégénérescence granuleuse, les massues terminales 
réduites de volume, sont pales. Les neurofibrilles des prolongements paraissent 
moins lésés. L'étude des lésions consécutives à l’anémie expérimentale démontre 
que les neurofibrilles sont plus sensibles que la substance chromatophile à l’ac- 
tion de l’anémie car on retrouve des cellules complètement dépourvues de 
neurofibrilles possédant encore des éléments chromatophiles. 

FéLix PATRY. 


PHYSIOLOGIE 


509) Sur un Réflexe Conjonotivo-Respiratoire, par Couvreun ct Cnrvro- 
TIER. Soc. de Biologie, séance du 4 mars 1905. 

En décembre 1903 MM. Lumière et Chevrotier ont signalé à la Société de Thé- 
rapeulique la possibilité de ramener la respiration, suspendue dans le cas de 
syncope, par l'instillation sous l'ril d’un liquide irritant. M. Chevrotier a 
depuis obtenu le mème effet dans Ics cas d'asphyxie par submersion ou occlu- 
sion des voics respiratoires. Et il a établi que la voie centripète du réflexe était 
constituée par la branche ophtalmique du trijumeau. Aujourd'hui les auteurs 
rapportent les expériences qui leur ont permis d'établir : 4° que le centre de 
réflexion de ce réflexe est constitué par la région des tubercules quadrijumeaux, 
2° que la voie centrifuge qu'il suit est établie par le phrénique. 

Feu PATRY. 


510) Sur un Réflexe Conjonctivo-Respiratoire, par Couvreur et CHEVRoO- 
TIER. Soc. de Biologie, séance du 1° avril 1905. (Travail du laboratoire de physio- 
logie générale et comparée de l'Université de Lyon.) 

Nouvelles expériences des auteurs démontrant que le réflexe respiratoire 
obtenu par instillation d’un liquide irritant sur la conjonctive : {4° peut se pro- 
duire unilatéralement ; 2° peut se transmettre par voie croisée; le point de croi- 
sement étant au niveau des tubercules quadrijumeaux; le point précis du 
réflexe est situé au niveau des tubercules quadrijumeaux postérieurs. 

Féuix PATRY. 


511) Contribution à l'étude du phénomène respiratoire de Cbeyne- 
Stokes, par G. Curto. Gazzetta degli Ospedalt e delle Cliniche, an XXIV, n° 148, 
p. 1537, 40 décembre 1905. 

Observations sur un malade. D’après l'auteur, la respiration serait gouvernée 
par des centres doués à la fois d'une activité réflexe et d'une excitabilité auto- 
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matique; le Cheyne-Stokes est l’expression de la diminution de l'excitabilité 
réflexe alors que l’automatique est conservée. — L'anhydride carbonique inhalé 
fait cesser le phénomène, la morphine l'exagère, l'oxygène est indifférent. 

- KF, DELENI. 


512) Réactions Vaso-Motrices Pulmonaires des Irritations Endo-Pul- 
monaires, par Francois Franck. Suc. de Biologie, séance du 7 mai 1904. 


Dans un travail paru dans les Archives internationales cle physiologie, sur les 
réflexes vasculaires et respiratoires consécutifs à l'irritation chimique des nerfs 
centripètes du poumon, M. L. Plumier exclut tout phénomène vaso-constricteur 
réflexe, précédemment établi par M. Fr. Franck, attribuant la vaso-motricite 
reconnue à une irritation directe des parois vasculaires. M. Fr. Franck reprend 
ses précédentes recherches et fail constater, une fois de plus, que la vaso-motri- 
cité, étrangère à tout effet de contact, résulte d’un réflexe uyant son point de 
départ dans la muqueuse broncho-alvéolaire, se transmettant vers les centres 
par les vagues et se réfléchissant par le sympathique pulmonaire. 

Fenix Paray. 


513) Polypnée Thermique et Pneumogastrique, par L. GanReLou et 
J.-P. LanaLois. Soc. de Biologie, séance du 8 juillet 1905. 


Quand on sectionne les deux pneumogastriques d'un chien sous l'influence de 
ja chloralose, en état de polypnée centrale son rythme respiratoire augmente 
de 100 pour 100 et se maintient à ce taux élevé, alors que sur un animal normal 
la section des vagues ralentit le rythme respiratoire. L'ELIX Patsy. 


314) Polypnée Thermique à Type Périodique, par LL. GannELou el 
J.-P. LanceLors. Soc. de Biologie, séance du 22 juillet 1905. 


Un chien chloralisè dont la température atteignait 44° 6 avec une polypnée de 
300 par minute, présente un rythine de 428 inspirations après section des 
deux pneumogastriques. Le rythine s’exagérait à intervalles fixes et présentait le 
type périodique. Y a-t-il excitation rythmique des centres bulbaires comme on 
pourrait le croire, puisque le type périodique a disparu aprés une nouvelle injec- 
tion de chloral? Ou plutôt n'y aurait-il pas superposition des deux fonctions 
ayant leur siège dans le centre de Legullois, l’activité de la fonction respira- 
toire proprement dile venant modifier l'activité de la fonction thermolytique? 

Féuix Parry. 


515) Sur l’Hypertrophie de la glande Pituitaire consécutive à la 
Castration, par G. Ficner4a. Archives italiennes de Biologie, vol. LX, fase. 3, 
p. 405-426, 7 sept. 1905. 


A la suite de l’ablation des testicules, il se produit rapidement une hyper- 
trophie du corps pituitaire avec des modifications de structure telles, qu'il 
devient facile de distinguer au microscope la glande du coq de celle du chapon. 
Quelques injections de suc orchitique suflisent à ramener l'aspect histologique 
de la glande de l’animal châtré a celui que présente le testicule de l'animal 
entier; avec la cessation des injections, le lesticule de l'animal châtré reprend 
sa structure caractéristique. 

Si on considère que, dans la castration, l’hypertrophie de I'hypophyse est 
constante, qu'elle est très fréquente dans l’acromégalie et dans le gigantisme, 
et que, dans ces conditions, il y a un excès de développement du tissu osseux, 
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on est porté à admettre que I'hypertrophie hypophysaire exerce une action exci- 
tatrice sur la croissance. KE. FRINDEL. 


516) Sur la destruction de l’Hypophyse, recherches expérimentales, 
par GARTANO Ficnera. Lo Sperimentale, vol. LIX, fasc. 6, p. 739-796, 1905. 


Expériences sur des poulets ; elles montrent que ces animaux survivent à la 
destruction totale de l'hypophyse et que par conséquent, chez res animaux, la 
fonction hy pophysaire n’est pas indispensable à la vie. 

Les troubles immédiatement consécutifs à la destruction totale ou partielle de 
l'hypophyse chez les poules n'ont rien de caractéristique etils s'expliquent suffi- 
samment par Ie traumatisme opératoire. Les troubles tardifs en général font 
dèfaut ; chez les animaux jeunes on note un arrèt ou un retard du développe- 
ment, mais il n’est pas absolument certain que ce fait dépende uniquement de 
la lésion ou de la destruction de I’hy pophysc. 

En somme, l'auteur constate que la physiopathologie de l'hypophyse et les 
questions connexes demeurent obscures. F. DELFNI. 


517) L’Hypophyse dans le processus Tuberculeux, par Binno nr VEccHI 
et Botocnest. Sociéta medico-chirurgica di Bologna, 27 juin 1905. 


Etude histologique de l'hypophyse d’individus morts tuberculeux et de lapins 
inoculés. 

Les constatations concordent : il y a prédominance des cellules chromophobes, 
ce qui correspond à une hypofonction de la pituitaire. F. DRLENI. 


518) Influence de l’âge et de l'intensité et de la répétition des excita- 
tions sur les caractères de quelques Réactions Nerveuses élémen- 
taires; contribution à l’étude de l'adaptation, par U. Srerani et ff. Uco- 
LOTTI. Rirista sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, p. 367-424, dé- 
cembre 1905. 


Expériences sur l'adaptation du cœur à l’atropine, sur l'adaptation de la 
pupille à l'atropine et à la pilocarpine. 

L'ensemble des faits observés permet d'attribuer une sensibilité spéciale, une 
sorte d'activité psychique à toute parcelle de substance vivante; cette intelli- 
génce protoplasmique, si rudimentaire soit-elle, sent, distingue, veul, et, à 
mesure que l’âge du sujet avance et que les excitations se sont répétées, modifie 
l'allure des réactions de façon à les conformer davantage aux intérêts de l’orga- 
nisme. , 

Les caractères distinctifs des réactions dans l’âge adulle semblent l'effet d'une 
adaptation générale de l’excitabilité à un ensemble de conditions complexes 
liées au développement de l'individu. La cellule du nouveau-né réagil presque 
dela même façon à toutcs les excitations et toutes les intensités d’excitation. La 
cellule de l'adulte est plus sensible dans le sens qu'elle a un pouvoir élevé de 
discernement et que la graduation des réactions se fait grâce à la longueur du | 
temps d’excitation latente, grâce à la durée des phases d'ascension et de des- 
cente; pour certaines stimulations elle réagit plus lentement mais plus complé- 
tement que la cellule fœtale, pour d'autres elle réagit peu ou pas; il semble 
qu'elle sait économiscr ses forces et les réserver pour un but utile, ce à quoi 
l’obligerait une nutrition moins active à l’âge adulte qu'à la naissance. 

La cellule ne s'adapte pas ainsi avec une progressivité régulière, mais à la 
suite d’unc série d’oscillations de son excitabilité, comme si elle demandait à 
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sa propre expérience de la renseigner sur la maniére de faire qui lui sera le plus 
profitable. Dans son adaptation aux poisons, elle semble tantôt se soumettre à 
leur influence, tantôt les repousser, d'où les oscillations. 

Les unes correspondent à une reprise de la forme juvénile de son excitabilité. 
Les organes réagissent promptement, mais ils sont bientôt soustraits au stimulus 
et ils se fatiguent. 

Les oscillations dans l’autre sens tendent à réaliser le mode de réagir des 
organes adultes ou adaptés, mode caractérisé par la lenteur de la réaction, 
complète pour certains stimulus, faible ou nulle pour d’autres. 

Les réaclions d'un organe adapté sont, peut-on dire, idéales au point de vue 
iles intérèts de l'individu : augmentation de l'intensité de la réaction avec l’in- 
tensité du stimulus jusqu'à un optimum, après quoi les excilations continuant 
à croître en intensité, les réflexions s’affaiblissent et s’annulent. 

Ainsi l'épuisement est évité; et l'on ne peut concevoir qu'il en puisse être 
autrement pour n'importe quel organisme. L’dge, ou l'adaptation, ce qui revient 
au même, le met en état de réagir avec une certaine Icnteur, et de ne réagir 
que lorsqu'il est nécessaire et utile, aux excitations de l'ambiance. 

La réaction juvénile est imparfaile, dispendieuse, violente, impulsive; la 
réaction adulte ou adaptée est tranquille, économique, calculée et en conformité 
avec le but à atteindre. F. DELENI. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


$19) Athétose double familiale, par J. RkNaurr el P. Watunon. Revue men- 
suelle des maladies de l'enfance, novembre 1905, 19 p. 


Les auteurs donnent les observations clinique: de deux sœurs nées d’une mère 
normale et d’un père alcoolique. 

Les troubles de l'intelligence sont surtout évidents chez lainée; à cinq ans, 
elle ressemble à un enfant d'un an. Des mouvements agitent constamment sa 
tète, son corps et ses membres; le visage, les yeux n'échappent pas à cette 
agitation. Tous ces mouvements sont irréguliers comme rylhme el comme 
forme; ils ont ce caractère commun d’étre assez lents, de sembler assez mala- 
droits et gauches. Pendant le sommeil, les mouvements cessent. Il n'existe ni 
état spasmodique, ni troubles sensitifs, réflexes ou trophiques. 

Les troubles morbides de la cadette sont tout semblables. C'est une enfant de 
vingt mois, bien constituée, mais qui, dès le premier abord, donne l'impression 
d'une idiote; elle a le regard vague, ne s'intéresse pas à ce qui se passe autour 
d’elle ; il est cxtrèmement difficile d’attirer son attention. Elle ne parle ni ne 
marche; la face grimace, les yeux louchent d'une façon intermittente. Ses bras 
et ses jambes remuent, ses mains se tordent ; cependant l'agitation est moindre 
que chez l'afnée ; les mouvements sont généralement moins étendus et se passent 
surtout dans le cou, les mains et les picds. 

Les auteurs pensent qu’il existe un lien étroit unissant les mouvements 
athétosiques à la débilité cérébrale. Cette athétose double familiale, sans para- 
lysie ni spasme, leur parait « relcver d'un retard ou d'un arrèt de développe- 
ment dû plutôt à une lésion diffuse qu'à une lésion localisée. E. F. 
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520) Sur l’étiologie de trois cas d’Hydrocéphalie chronique, par Sor- 
GENTE. La Pediatria, avril 1908, p. 267-280. 


Dans trois cas d'hydrocéphalie chronique, l’auteur a trouvé, dans le liquide 
céphalo-rachidien obtenu par ponction lombaire, un diplocoque analogue à celui 
de la méningite cérébro-spinale. Il y aurait done des hydrocéphalies qui ressor- 
tiraient & une infection atténuée par le diplocoque de Weichselbaum, dont la 
présence dans les méninges donnerait lieu à une irritation des plexus choroidiens 
ayant pour conséquence une sécrétion plus abondante du liquide céphalo-rachi- 
dien. F. DELENI. 


521) Paresse et Tumeur Cérébrale, par Decrozy. Journal de Neurologie, 
Bruxelles, 1905, n° 413. 


Diagnostic de tumeur cérébrale sous-corticale. L'auteur insiste avec raison 
sur la paresse, état de torpeur du sujet, — stase papillaire, — hémiparésic 
gauche, — absence de symptômes oculo-moteurs. 

Subitement, vomissements; mort rapide. 

Autopsie : tumeur bulbaire, de la grosseur d’un jaune d'œuf; même teinte. 
Vaisseaux de l'hexagone refoulés ; pédoncule de l'hy pophise énormément allongé; 
nerf de la 1V° paire fortement aplati. 

La tumeur renfermait un liquide très riche en leucocytes ; aspect gliomateux. 

Pauz Mason. 


322) Gysticerque du Cerveau. Opération, guérison, par À. Broca et Wa- 
QuET. Sociélé de Chirurgie, 13 décembre 1905. 


Jeune garçon boucher qui, depuis cinq ans, présentait des crises d’épilepsic 
jacksonienne. Le traitement bromuré et le traitement mercuriel étant restés sans 
résultat, M. Waquet pensa qu'il s'agissait peut-être d’une tumeur cérébrale qu'il 
localisa en raison des symptômes observés dans la région de l'extrémité supé- 
rieure du sillon de Rolando. Il trépana donc à ce niveau, découvrit un cysti- 
cerque gros comme une noisette, l'extirpa, et ayant constaté que la substance 
<érébrale avoisinante paraissait saine, borna là son intervention. Guérison sans 
complication et qui est restée définitive : les crises n'ont plus reparu et le ma- 
Jade a repris une vie normale. E. F. 


MOELLE 


523) Hémiplégie gauche d’origine spinale, par GLonreux. Journal de Neu- 
rologie, Bruxelles, 1905, n™ 19-20. 


Observation clinique détaillée. — Homme, hémiparésie gauche avec légère 
atrophie généralisée et atrophie notable des muscles du scapulum. II existe en 
outre de l'exagération des réflexes tendineux et périostés, allant jusqu'au clo- 
nisme, avec signe de Babinski à gauche, et absence de troubles de la sensibilité. 

Cet ensemble symptomatique est d'interprétation difficile. 

Paut Masoin, 
$24) Myélite transverse chez un Enfant de quatre ans, par Drummonp. 
Review of Neurology and Psychiatry, n° 44, 1905. 


En raison de la grande rarcté de la myélite (mis à part les cas de compres- 
sion médullaire et poliomyélile antérieure aiguë) chez le lout jeune cnfant, 
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l'auteur expose l’observation d’une myélite transverse chez un jeune garçon 
âgé de 4 ans. Guérison en l'espace de six mois. Unc diarrhéc assez prolongée 
semble avoir été le point de départ de la paraplégie. A. Bauer. 


525) Sur une Forme Clinique de la Syphilis du Névraxe réalisant la 
Transition entre les Myélites Syphilitiques, le Tabes et la Para- 
lysie générale, par G. Guissain et P. Thaon. Société de Biologie, 14 jan- 
vier 4905. 

Les auteurs ont relevé, dans l'espace d’une année, à la clinique du professeur 
Raymond six observations de syphililiques avérés, qui cliniquement ont présenté 
des symplômes « glanés » suivant l'expression de MM. Guillain et Thaon sur 
les symplomes du tabes, de la paralysie générale et de la myélite syphilitique. 
D'autre part, l'examen macroscopique des lésions après uulopsie de l’un de ces 
malades a montré une diffusion des lésions expliquant bien le polÿmorphisine 
symplomatique — el les auteurs concluent : « [ly a, dans la connaissance de 
ces faits pathologiques, un argument anatomo-clinique qui s’ajoule aux autres 
arguments déjà signalés par les auteurs pour montrer la relation de causalité 
entre l'infection syphilitique et les lésions du tabes et de la paralysie générale. » 

Fix Patry. 


526) Luxation spontanée probable de l'articulation huméro-radiale 
sur un membre atteint de Paralysie Infantile, par Le Dentu. Société de 
Chirurgie, 8 février 1906. | 


Une jeune femme, à la suite d'une chute sur le coude, fut atteinte d'une impo- 
tence fonctionnelle complète de l'avant-bras (luxation en dehors de l'articulation 
huméro-radiale). Toutefois M. Le Dentu croit que cette luxation cxistait antérieure- 
ment au traumatisme accusé par la malade et qu'elle serait la conséquence déjà 
ancienne d'un relâchement articulaire reconnaissant pour cause uue paralysie 
infantile dont le membre en question présente des signes manifestes. Le trau- 
matisme a accentué cette luxation, mais l’impotence fonctionnelle du membre 
‘qu'il a provoquée est disproportionnée avec cette accentuation de la lésion et il 
faut certainement voir là un phénomène d'hystéro-traumatisme. M. Le Dentu 
se propose chez cette malade de pratiquer lu résection de la tête radiale. 

E. F. 


MÉNINGES 


527) Nature de la Pseudencéphalie (Méningite fœtale), par ÉTiENne Ra- 
Baup. (Travail du laboratoire d'évolution des êtres organisés à la Sorbonne.) 
Soc. de Biologie, 3 décembre 1904. 


M. Rabaud a fait une étude histologique approfondie sur des coupes sérites 
des moclles de onze pseudencéphaliens ou anencéphaliens. En remontant de bas 
en haut, il a pu saisir sur le vif le processus par lequel s'établit cetle inonstruo- 
sité qu'il attribue à une méningite fœtale. Ses conclusions sont intéressantes à 
rapporter : « Chez le fœtus, la méningite cérébro-spinale évolue d’une façon 
autrement complète que chez l'adulte ou l'enfant. Ceux-ci succombent bien 
avant que la néo-formation vasculo-conjonctive ait pu prendre le développement 
et opérer les destructions (qu'il a observées dans toute la portion supérieure de 
ces moelles). La vie parasitaire du fœtus lui confère une résistance à la mort 
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tout à fait remarquable : il peut subir la perte complète de son système nerveux 
central et continuer à vivre. On sait d'ailleurs que la vie de ces firtus ne cesse 
pas nécessnirement aussitôt après la naissance. » Férix Patny, 


528) L’Attitude des Pseudencéphaliens et les Signes de la Méningite 
Foetale, par KErinnne RasauD. (Travail du laboraloire d'évolulion des êtres 
organisés à la Sorbonne.) Soc dr Biologie, séance du 10 décembre 1904, 

À part de très rares exceptions chez les pseudencéphaliens, la téte est forte- 
ment engoncée dans Jes épaules, elle est renversée en arrière, les yeux regar- 
dent directement en haut. Le cou a disparu, la peau du menton esten continuité 
avec celle du thorax, les épaules sont projelées en avant. Ces dispositions sont 
sous la dépendance de l'inflammalion des enveloppes cérébro-spinales et des 
contractions provoquées par l'excitation des centres nerveux. Et l'attitude des 
pseudencéphalicns n'est autre chose qu'une contraction figée chez des individus 
en voic d'évolution dont les tissus possèdent une plasticité relative. 

FËLIX PATRY. 


529) Liquide Géphalo-rachidien des Génisses Vacciniféres, par J. Rou- 
GET. Sor. de Biologie, séance du 4 juin 1904. 

L'étude du liquide céphalo-rachidien recueilli chez dix génisses vaccinifères 
avant Vinoculation puis, au cinquième jour de l’évolution vaccinale, a donné 
licu aux conslalations suivantes : 

Le liquide s'écoule ordinairement en jet, accusant de l'hyperlension chez les 
vaccinées. 

Le liquide est stérile dans les milicux de culture usuels. 

La réaction albumineuse inconstante se trahit, quand elle existe, seulement 
par un léger trouble. 

L'examen microsropique semble prouver que la présence de traces d'albumine 
est indépendante de la nature des éléments figurés. 

L'examen cy tologique, toujours négatif chez les génisses non inoculées, a cons- 
lammenl montré une lymphocytose des plus nelles chez les varcinifères: clle 
parait transitoire. Férix Patry. 


530) Le Liquide Céphalo-rachidien dans la Variole, par PAUL THAON. Soc. 
de Biologie, séance du 18 juin 1904. 


L’invasion de la variole étant si souvent marquée par des troubles cérébro- 
spinaux (rachialgie, parfois mème paraplégie, céphalées, vomissements, rashs à 
distribution métamérique), l’auteur a pensé qu'il y avait lieu de savoir si de 
pareils phénomènes s’accompagnent d'une modification correspondante du 
liquide céphalo-rachidicu. Après examen cytologique, chimique et physique du 
liquide de dix ponclions lombaires chez des varioleux à début différent, M. Thaon 
conclut : 

Il n’y a pas parallélisme entre les modifications constatées du liquide et les 
troubles nerveux cliniquement appréciables. FéLiX Parry. 


531) Le Liquide Céphalo-Rachidien dans la Lépre, par Emre Wie et 
Tuaon. Soc. de Biologic, séance du 10 juin 190%. 

Examen du liquide céphalo-rachidien de trois lépreux. Résultat complèlement 
négatif, comme dans les deux cas précédemment étudiés par MM. Jeanselme et 
Milian. I] semble donc qu'il n’y ait pas de modification du liquide céphalo- 
rachidicn dans la lèpre. 
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 NERFS PERIPHERIQUES © 


532) La Névrite appendiculaire, par Mancou {(de Saint-Pétersbourg). Arch. 
gén. de Méd., 1905, p. 2251, n° 36. 

Il s'agit d'une névrite cubilale droite provoquée par une appendicile non 
opérée à son vingt-cinquiéme jour. Il y eut d'abord douleur sourde au coude 
droit et le long du bord cubital de l’avant-bras; puis l'annulaire et le petit doigt 
se paralysèrent. A la période d'état, il y avait paralysie totale des muscles de 
Yéminence hypothénar (avec réaction de dégénérescence), des interosseux et 
des deux derniers lombricaux, avec anesthésie de la face interne de la paume et 
du dos de la main. Après guérison de l’appendicite, la névrite continua à évo- 
luer. Régression progressive. 

Marcou, qui rapproche son observation de celle de Raymond et Guillain, 
n’admet pas pour celle-ci la névrite ascendante. II s'agit pour lui d'une simple 
névrite toxi-infectieuse d'origine sanguine dans les deux cas. DP. Loxus. 


533) A propos des Névrites appendiculaires, par F. Raywonp et G. Guit- 
LAIN. Arch. gén. de Med., 1908, p. 2453, n' 39. 
Raymond et Guillain font remarquer que l'observation de Marcou et la leur 
ne sont pas comparables. P. Lonpg. 


534) Suture tardive du Nerf Radial sectionné; bon résultat fonc- 
tionnel, par Cuarur ct Gervais pe RouvitLe (de Montpellier). Société de Chi- 
rurgie, 5 décembre 1905. 

Il s’agit d'une jeune femme de 20 ans qui, en février 1904, avait du subir une 
trépanation de l'extrémité inférieure de l'humérus pour ostéomyélile. Au cours 
de cette opération, le nerf radial fut accidentellement sectionné; un mois aprés, 
M. de Rouville trouva les deux bouts du nerf radial assez éloignés l’un de l’autre 
et réunis par une mince bandelette de tissu fibreux. Réseclion de cette bandc- 
lette; rapprochement assez facile des deux bouts du nerf; suture à la soie. 
Retour de Ja sensibilité au bout de quelques jours, de la motilité au bout de 
quatre mois et demi sculement. Aujourd'hui, le rétablissement des fonctions du 
nerf est à peu près complet. 

À noter la réapparition plus rapide des fonctions du nerf après la suture 
secondaire qu'après la suture immédiute. 

M. BerGer, dans un cas de section traumatique du nerf radial dans la gouttiére 
de torsion, a pu, six mois après, exécuter la suture du nerf, mais le résultat 
au point de vue fonctionnel est resté nul. Dans un cas de section du cubital au 
niveau du poignet, la suture secondaire du nerf pratiquée quatre mois plus tard 
a été suivie d'un excellent résultat fonctionnel : dix mois après la suture, les 
fonctions nerveuses étaient complètement revenues. Enfin dans un cas de névrome 
du cubital consécutif à une section accidentelle de ce nerf, la restauration des 
fonctions du nerf et la disparition du névrome ont été obtenues sans opération, 
par la simple électrisation du nerf. E. F. 


535) Suture primitive du Nerf Cubital sectionné accidentellement; 
réunion immédiate avec restauration rapide et complète des fonc- 
tions, par M. Cuapur. Société de Chirurgie, 15 novembre 1905. 

Le nerf avait été sectionné au niveau du poignet. L'opération date actuelle- 

ment de six semaines. E. F. 
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DYSTROPHIES 


536) Un cas de maladie de Recklinghausen, par THIBAULT. Soc. des Sc. méd. 
d'Angers, in Anjou medical, an XII, n° 11, novembre 4905. 

Chiffonnier de 64 ans présentant les tumeurs cutanées et la pigmentation 
caractéristiques; pas de fibromes des nerfs. 

En outre, cet homme est petil, prognathe, il a le thorax en entonnoir; on 
constate aux deux mains un certain degré de réfraction de l'aponévrose pal- 
maire. 

Peu intelligent, n'ayant qu'une mémoire peu développée, il bégaie ou ba- 
fouille ; il n'a jamais pu exercer d'autre métier que celui de manœuvre. 

FEINDEL. 


537) Sur un cas de Neuro fibromatose généralisée, par J. Brauzr et 
J. TauLon. Arch. gén. de Méd., 1905, p. 2433, n° 39 (3 figures). 


Homme de 43 ans, ayant reçu à 3 ans, au front, un coup de pied de mulet. 
ll perd louie en partie à 14 ans, et à 25 ans commencent à apparaitre les 
tumeurs par poussées quelquefois fébriles. Vertige; marche difficile, puis para- 
lysie radiale droite. | 

À l'examen, on trouve à la face postérieure du bras droit une tumeur élas- 
tique allongée suivant l’axe du membre et mesurant 17 centimètres sur 9; elle 
est sous-musculaire. Une quantité de tumeurs, pédiculées ou non, dermiques 
ou sous-cutanées, ct de taches pigmentées sont disséminées sur toute la surface 
du corps, surtout au dos, sur la poitrine. La verge, le cuir chevelu, les membres 
n'en sont pas exempts. La face est asymétrique et déviée à droite. La démarche 
ressemble à la fois à celle d'un hémiplégique et à celle d'un cérébelleux. Surdité 
complète à droite. Visage hébélé et anxieux. Signe de Babinski positif à droite. 
Tous les réflexes tendineux sont exagérés, sauf à l'avant-bras droit paralysé. Pas 
de lymphocytose du liquide céphalo-rachidien. Scoliose. 

La principale tumeur, siégeant au bras droit, après ablation, parait surtout 
conjonctivo-vasculaire. Une couche superficielle est conjonctive; au-dessous 
passent les fibres du nerf radial, qui se sont écarlées pour embrasser la tumeur 
comme dans un filet; la couche moyenne est fibreuse et le noyau central, très 
vasculaire et purement cellulaire, a l'aspect sarcomateux. P. Lonue. 


538) Lipomes sous-cutanés multiples ou sarcome sous-cutané pri- 
mitif, par THumnaurr. Soc. des Sc. méd. d'Angers, in Anjou médical, an XII, n° 44, 
novembre 1905. 


il y a deux mois, le malade, homme de 43 ans, a remarqué que de petites 
tumeurs se développaient sous les téguments; ces tumeurs, extrèmement nom- 
breuses, siègent sur le thorax, le dos, l’abdomen; sur les membres, leur nombre 
va en diminuant de la racine & l'extrémité. 

Après élimination, le diagnostic reste en suspens entre : lipomes sous-cutanés 
multiples et sarcome primitif généralisé. FBINDEL. 


539) Contribution à l'étude de la Lipomatose multiple symétrique, 
par Isivonr Crémieux. Thèse de Montpellier, 28 juin 1903, n° 89, 157 p. 


Dans cette importante revue, l’auteur étudie et rapproche les uns des autres, 
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sous le nom de « lipomatose multiple symétrique » un certain nombre d'af- 
fections présentant entre elles les plus grandes analogies : 

4° La pseudo-lipomatose de Verneuil et Potain, wdéme du tissu cellulaire 
sous-cutané, susceptible de se développer, chez les arthritiques, dans un grand 
nombre de régions. 

2° La lipomalose multiple symétrique circonscrite, surtout caractérisée par 
sa symélric. 

3° L’adéno-lipomatose mulliple à prédominance cervicale de MM. Launois et 
Bensaude, dans le développement de laquelle l’auteur, avec Tuffier, Delbet, Reclus, 
L. Dentu et Lejars, dénie toute influence au système ganglionnaire. | 

4° La lipomatose symétrique diffuse, dominée par la diffusion des tumeurs 
et leur étendue considérable. 

S° L’adipose douloureuse ou maladie de Dercum, avec ses trois formes cli- 
niques : nodulaire, diffuse localisée et diffuse généralisée. 

Quant & la neuro-fibromatose généralisée, ou maladie de Recklinghausen, 
elle doit être très nettement différenciée des affections précédentes, car ses 
allures cliniques (pigmentation de la peau, tumeurs sur le trajet des filets ner- 
veux, congénitalité) et les caractères histologiques des néoformations ne per- 
mettent pas de la confondre avec la lipomatose symétrique. G. RauziER. 


NEVROSES 


540) Considérations sur l’Hygiène dans la Neurasthénie, par Juss 
Roumion. Thèse de Montpellier, 14 janvier 1905, n° 26, 61 p. 


L’hygiéne physique ne peut guérir un état psychique de neurasthénie et tend 
au contraire à l’exagérer. Il appartient au médecin de tracer une hygiène de 
la sensibilité et de l'intelligence. G. R. 


541) De Ja Neurasthénie appendiculaire; influence de l'Appendicite 
sur la neurasthénie, par Beni-Banpe. Progrés médical, an XXXIV, n° 48, 
2 décembre 1905. 


L’appendicite, soit par elle-méme, soit par l'opération exécutée pour obtenir 
sa guérison, est susceptible de jouer un rôle important dans l'explosion de la 
neurasthénie d'origine périphérique ou réflexe (trois observations). 

Tuoma. 


542) Neurasthénie et Dyspepsie chez des jeunes gens, par A. MATHIEU 
et J.-C. Roux. Gazette des Hôpitaux, an LXX VIII, n° 142, p. 1695, 14 déc. 1905. 


Observations de jeunes gens que des troubles digestifs et des phénomènes de 
dépression neurasthénique avaient arrêtés ou fortement génés dans leurs études. 
Tous présentaient une dilatation marquée de l'estomac avec ou sans hyperchlo- 
rhydrie; les troubles digestifs étaient l'élément primordial de leur état morbide. 

En outre, les auteurs ont rencontré un certain nombre de personnes plus âgées, 
chez qui des manifestations analogues remontaient à l’âge de 45 ou 16 ans. 
C’étaient des neurasthéniques avec dilatation stomacale, incapables d'un travail 
régulier, de vérilables infirmes. 11 y a donc des cas de cette neurasthénie juvé- 
nile qui ne guérissent pas. 

La prophylaxie est l'hygiène scolaire et l'hygiène alimentaire. 

FRINDEL. 
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543) La Neurasthénie chez les ouvriers, par Gionizux. Congres belge de 
Neurologie et de Psychiatrie, Liège, 1905; Journal de Neurologie, 4905, n° 19-20, 
p. 384-395. Bull. de la Soc. de Med. mentale de Belgique, décembre 1908. 


Aperçu rapide sur travaux similaires — d'ailleurs des plus rares. Glorieux 
donne les résultats cssenticls des enquêtes et statistiques surtout d'origine alle- 
mande et scandinave. 

Glorieux a fait le relevé des cas de neurasthénie qui se sont présentés à sa 
consultation gratuite depuis quatorze ans. Sur près de 10,000 malades nerveux 
(4,600 11., 5,400 F.) recrutés dans la classe des employés et des ouvriers, 
l'auteur a relevé 1,674 cas de neurasthénie, dont 803 chez l'homme, 868 chez la 
femme. 

La moyenne de la neurasthénie chez l’ouvrier est de 17,5 pour 100 chez 
l'homme et de 16 pour 400 chez Ja femme. | 

Au point de vue des professions : Ics ménagères donnent pourcentage de 
30 pour 100 de femmes atteintes; les Lailleurs, modistes, 20 pour 100; demoi- 
selles de magasins, 4 pour 100 seulement; divers, 40 pour 100. (Voir Mém. ori- 
ginal). 

Du côté hommes, les employés fournissent un pourcentage de 43.5 pour 100 des 
hommes atteints ; les typographes, 2,5 pour 400 seulement. Ce dernier chiffre 
diffère considérablement de celui noté en Allemagne. 

Par contre, les menuisiers fournissent un chiffre relativement élevé : 
4,5 pour 100. À l'occasion de ces constalations, l'auteur formule d'intéressantes 
observations sur les conditions particuli¢res de travail des différentes catégories 
de travailleurs manucls comparées entre elles, ct comparativement ici ct en 
Allemagne (typographes). 

Les causes dernières sont difficiles à débrouiller ; documents souvent insuffi- 
sants. Tels quels cependant, ils sont encore instructifs, et le docteur Glorieux 
publie les travaux formés d’après les relevés très étendus qu'il a composés. 

Les influences déprimantes (chagrins) entrent pour une large part chez 
l'homme (20 pour 100), mais bien plus chez la femme (36 pour 100 des cas). 
L'analyse des misères physiques et morales auxquelles la femme de l'ouvrier est 
si souvent aslreinte ne justifie que trop ce chiffre. 

Partant de ces constatations, l'auteur s'élève à des considérations de carac- 
tére social, bien comprises et bien dites. OEuvre de cœur autant qu'œuvre de 
savant, le travail du docteur Glorieux mérite l'attention des philanthropes 
autant — sinon plus — que des médecins, car le docteur Glorieux s'est montré 
l'un et l’autre & la fois. Paut Masoin. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 
PSYCHOLOGIE 


544) L’agrandissement et la proximité apparente de la Lune a 
l'Horizon, par En. Cuararkpr. Archives de Psychologie, Genève, t. V, n° 48, 
p. 124-146, octobre 1905. 


D'après l’auteur, nous surestimons Ics astres à l'horizon parce qu'ils semblent 
ètre des objets terrestres. Ils nous semblent tels soit parce qu'ils apparticnnent 
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alors, par leur position, à la zone terrestre, soit parce que, par suite de change- 
ments de couleur, ils ne sont pas tout d’abord identifiés, reconnus. En outre, ils 
sont grossis par des raisons affectives, parce que, notamment, ce qui appartient 
à la zone terrestre nous intéresse davanlage que ce qui se passe dans les régions 


inaccessibles du ciel. — Le facteur affectif dont le rdle semble trés important a 

été jusqu'ici méconnu dans les nombreuses explications proposées pour ce phé- 

noméne d'illusion. E. FRINDEL. 
SÉMIOLOGIE 


545) Sur un prétendu « transitivisme » (Wernicke) chez des aliénés. 
Un chapitre de psychiatrie générale (Ueber sogenannten Transitivismus 
(Wernicke) bei Gesteskrankhein), par A. Pick. Prager Med. Wochenschrift, 
n° 49-20, 1905. 


Elude d'un syndrome, décrit par Wernicke sous le nom de « transitivisme », 
consistant dans ce fait que le malade, aliéné lui-méme, s imagine que les per- 
sonnes de son entourage ont perdu la raison. Dans les cas typiques, le malade 
accompagne ses parents chez le médecin pour le consuller sur leur pseudo-affec- 
tion cérébrale. 

Certains faits sont à rapprocher de ce syndrome, tel par exemple le cas d'un 
épileptique qui, pâlissant et s’affaissant au début d'une crise, s’écriait tout à 
coup au milieu d'une conversation avec une autre personne : « Qu’avez-vous? 
Pourquoi pâlissez-vous et vous affaissez-vous? » (Raymond); tel encore le cas 
des épileptiques qui, voyant leur propre personne en hallucination, localisent 
leurs sensations sur cette hallucination (Griésenger). 

Pick relate plusieurs observations concernant différentes affections cérébrales 
(paranoia aiguë, paranoia chronique, mélancolie, paralysie générale, démence 
sénile). Contrairement à l'opinion de Wernicke, il ne s'agit pas toujours de cas 
aigus, avec désorientation, ni de malades n'ayant aucune conscience de leur 
propre maladie. Le mulade, qui se sent tout autre qu'habituellement, rapporte à 
son entourage cetle impression de transformation. Le syndrome paraît avoir 
une origine plutôt sensorielle. 

D'après Pick, il ne serait donc pas toujours exact de prétendre que les psy- 
choses ne s’accompagnent d’aucun trouble dans les sensations isolées ou dans 
la perception des objets. La présence de ces troubles de perception, en rapport 
certainement avec un trouble fonctionnel des centres de projection, infirmerait 
la théorie de Wernicke qui s’appuyait précisément sur l'absence de symptômes 
indiquant une localisation en foyer, pour considérer les psychoses fonction- 
nelles comme une maladie des systèmes d'association. BRÉCY. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


346) De la valeur séméiologique des Obsessions et des Impulsions 
chez les Anormaux Sexuels, par GréecoinE DESAUNAIS-GURRMARQUER. Thèse 
de Paris, n° 373, juin 1905. 

L’étude des différentes aberrations du sens génital amène à conclure que les 
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malades atteints de perversion sexuelle sont des victimes d’obsessions impé- 
rieuses ou d'impulsions tyranniques. Chez ces malades on constate la coexis- 
tence, avec les impulsions ct les obsessions, destigmates psychiques ou physiques 
de dégénérescence. 

De ce que les malades atteints de perversion génitale sont des dégénérés, que 
meuvent à leur gré les obsessions ou les impulsions, il résulte qu'ils ne sont 
pas libres. Or d’un individu qui n’agit pas avec la pleine jouissance de son libre 
arbitre, quelle responsabilité peut-on réclamer ? Aucune. Il faut donc généraliser 


cette idée que les malades atteints de perversion génitale sont des irrespon- 
sables. FEINDEL. 


547) Contribution à l’étude du Suicide chez les Persécutés, par L. Bar- 
GAIN. Thèse de Paris, n° 487, juillet 1905. 


On peut considérer deux étapes au délire des persécutions : celle qui précède 
la ‘personnification du délire, celle dans laquelle Ja personnification est accom- 
plie. 

Daus cette seconde période, le malade, attaché aux pas de son perséculeur, 
peut devenir homicide. Si, à celte époque, il y a lieu de redouter le meurtre des 
autres, il faut, lors de la première, veiller sur le persécuté, le préserver de lui- 
même, bien que le suicide se rencontre avant et après la personnification du 
délire. 

Des observations nombreuses ont montré que la fréquence du suicide au cours 
du délire de la persécution était plus grande qu’on ne le pensait. Si paradoxal 
que cet acte apparaisse chez de tels malades, c’est là une constatation à laquelle 
on ne doil pas se dérober. Si, en effect, l'idée s’accréditait que les persécutés ne 
se suicident pas, il pourrait en résulter pour les médecins des asiles et des mai- 
sons de santé de fort désagréables surprises. 

Des auteurs ont proclamé que les persécutés ne se tuent pas, parce qu'ils 
auraient l'air de céder devant lenrs ennemis imaginaires; cela tendrait à faire 
croire qu'ils ne se suicident que par suite d’un raisonnement. 

Or, à ce point de vue, examinant les molifs qui incitent les persécutés au 
meurtre de soi-même, l'auteur les range selon deux groupes: 1° Ies persécutés 
actifs qui réagissent violemment, personnifient facilement leur délire. Ils tuent 
leur persécuteur ou se tuent eux-mêmes, dans le but de créer des ennuis à leurs 
ennemis. Les deux réactions sont équivalentes, 2° Les persécutés passifs raison- 
nent rarement leur acte. [ls cédent à une impulsion irrésistible, ou se laissent 
glisser au suicide dans un accès de désespoir. D’autres fois c'est une hallucina- 
tion qui arme leur bras contre eux-mêmes. Chez ces malades la volonté est 
toujours en état de moindre résistance. Rien d'étonnant à ce que l'impulsion 


s'impose à leur esprit et les domine, dès son apparition, irrésistiblement. 
FRINDEL. 


548) Observations anatomiques et cliniques sur la Folie maniaco- 
dépressive, par AnceLto ALpenti. Giornale di Psichiatria clinica e Tecnica mani- 
comiale, an XXXIII, fase. 1 et 2, 1905 (38 p.) 


Cette monographie tend 4 préciser un ccrtain nombre de points encore impar- 
faitement connus. 

Dans l’ensemble, elle établit que trois éléments essentiels entrent dans la 
détermination de cette maladic mentale : 1° un élément grave de dégénération ; 
2° un élément occasionnel, traumatisme physique ou psychique, que l'on trouve 
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au début de la maladie: 3° un dernier élément encore inconnu, auto-toxique 
peut-étre, qui exerce son influence sur la durée de chaque cas et aussi sur lc 
tableau clinique qu’il présente. F. Drisni 


THÉRAPEUTIQUE 


549) Traitement des Bourdonnements d'Oreilles par l'effluve de 
haute fréquence, par Gustave Sroirz. Thèse de Montpellier, 22 juillet 1905, 
n° 73, 59 p. 

Les courants de haute fréquence agissent sur les bourdonnements d'oreilles 
des scléreux en ramenant à la normale, d'une inaniërce définilive, une pression 
artérielle exagérée. L’effluve est préférable à tout autre procédé d'application de 
ces courants, purce que : au point de vue général elle exerce une action tro- 
phique aussi considérable et a des propriétés plus hypotensives que l'autocon- 
duction et l’autocondensation ; au point de vue local, elle détermine une révul- 
sion ulile sur la région malade, et peut-être une vibration mécanique profi- 
table. G. R. 


550) Le Sérum Marin dans la Thérapeutique des Aliénés, par A. Maniz 
(de Villejuif) et MaprLEInK leLLeTigu, interne du service. Soc. de Biologie, 
séance du 20 mai 1905. 


MM. A. Marie et Pelletier signalent les résultats très encourageants que leur a 
procurés le sérum marin en ce qui concerne particulièrement les accidents con- 
vulsifs, épileptoides et cataleptoides des aliénés névrosés, paralytiqucs et déments 
précoces. L'état général s'en trouve toujours bien, les malades traités ont tous 
augmenté de poids et quelques escarres sacrées d'un pronostic habituellement 
facheux ont guéri. FéLix Parry. 


551) Sur la diététique d’Hippocrate dans les maladies suraigués. 
Sur la nature générale de ladite diététique, par 0. Scunutz. Reene 
Neurol. et Diét. tchèque, 1905, n° 11. 


Dans les récents travaux médicaux on n'apprécie pas suffisamment la valeur 
de la thérapeutique d'ilippocrate, parce que les auteurs dans leurs traités ne 
consultent pas des sources directes. C'est à tort qu’on prétend que la diététique 
d'Ilippocrate a un caractère négatif, n'ayant pour principe que la maxime — 
« non nocere ! », et que Hippocrate soit un partisan seulement de la méthode 
expectative et de la sévère diète épuisante. L'auteur, en citant l’œuvre ori- 
ginale, tend à démontrer que c’est le contraire qui répond à la vérité. Hippo- 
crate, une fois la diagnose faite, s’efforcait à amener la guérison en employant 
des moyens, il est vrai, purement naturels, mais il excella à comprendre à 
merveille la valeur, par exemple, de la diététique correcte en sachant la confor- 
mer aux qualités individuelles du malade. -Ilippocrate n’était sous aucun point 
de vue partisan de la diète affaiblissante, dont il décrit les dangers d'une ma- 
nière aussi précise que manifeste. Haskovec. 
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M. le professeur Prevost (de Genève) assiste à la séance. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. Syringomyélie spasmodique avec attitude particulière des 
membres supérieurs, par MM. F. Raymonp et Henri FRANÇAIS. 


(Cette communication est publiée in extenso, comme mémoire original, dans 
le présent numéro de Ja Revue Neurologique.) 


Il. Un cas d’Aphasie tactile, par MM. Raymonp ct Max Eccer. 


Mme L..., âgée de 61 ans, a toujours joui d'une bonne santé. Elle s'est mariée à l'âge 
de 24 ans, a eu sept enfants, dont cinq sont morts de méningile. Les deux enfants qui 
vivent sont bien portants. Pas d’alcoolisme, sobre et travailleuse. 

Histoire de la maladie. — Au commencement de février 1906, la malade commença à 
sentir des fourmillements dans la main droite. De son métier couturi¢re, clle se frottait 
les mains chaque fois quand les fourmillemonts venaicnt la géner dans son travail. Mais 
bientôt le petit doigt s’engourdit ot se paralysa. Le lendemain vient le tour de l'annulaire, 
le surlendemain du médius et, au bout de quelques jours, tous les doigts de la main 
droite étaient paralysés et la main tomba. Inquiéte de cet état de choses, la malade 
vient consulter à Ja Salpétri¢re. En s'en retournant chez elle, elle se sent prise de ver- 
tige et de bourdonnement d'oreilles et d'un malaise indéfinissable qui alla en augmentant 
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une fois rentrée chez elle, apeurée, elle va jusqu'à l’oscalier pour appeler la concicrge. 
Mais la parole lui manqua. Elle retourne dans sa chambre et attend jusqu'à trois heures 
de l'après-midi lorsque arrive une amie. Elle ne peut s'expliquer à sa visite, parle de 
travers. On fait chercher le médecin qui ne vient que le lendemain lorsque tout s'était 
dissipé et que la malade avait de nouveau rotrouvé l'usage intelligible de sa parole. 
Ceci s'était passé le 22 févrior. Durant un certain temps encore la malade avait un cer- 
tain degré d'amnésie pour des mols usuels. En pleinc conversation avec son mari, il lui 
arriva de ne pas trouver le mot. Actucllement, c'est-à-dire un demi-mois après son ictus, 
il ne reste plus ricn de son aphasic. La malade s’oxplique parfaitement bien. La lecture, 
de inéme que l'écriture spontanée et l'écriture sous dictée, s’exécutent normalement. 

Ktat actuel. — Monoplégie de la main droite 'en voie d'amélioration. Actuellement la 
main n'est plus tombante, la malade peut la redresser. Les doigts sont encore un peu 
fléchis, mais la malade peut les fairo remucr dans tous les sens. Le mouvement est 
encore lent. Le pouce peul ètre opposé à l'index, au médius et à Fannulaire. Mais l'in- 
dépendance choz divers mouvements fait encore défaut. La flexion ou l'extension d'un 
doigt entraine les mouvements des autres et l'effort se communique aux segments homo- 
logues de la main gauche. Donc la paralysie cet strictement limitée à la main. Au niveau 
de l’avant-bras et du bras, mouvements et force sont normaux. Tous les réflexes tendi- 
neux du membre supéricur droit sont vxagérés. A gauche ils sont normaux. Du cûtc 
de l'extrémité inférieure tout y cst normal. Il n'y a ni signe de Babinski, ni signe d'Op- 
penheim, ni trépidation du pied. 

Le facial ne montre pas trace de paralysie. La malade ferme l'œil gauche, ou l'œil 
droit indépendamment l'un de l’autre. La langue ost tirée on ligne droite. 

I! n’y a pas d’ageusic, ou d'hémianopsie Tout est normal du côté des yeux. 

Sensibilité : a) sensibilité cutanée. — L'examen de la sensibilité praliquée à plusicurs 
reprises a révélé ce qui suit : intégrité absolue de tous les modes de sensibilité cutanée, 
les impressions tactiles, douloureuses et thermiques sont aussi bien senties sur la main 
droite que sur la gauche. Il n’y a que pour lo seuil extensif des sensations un léger 
trouble. Les cercles de Weber sont un peu plus agrandis sur cette main droito. 

Ainsi, pour avoir la sensation du contact simultané de deux points, un écartement de 
2 millimètres suflit pour Ics pulpes de Ia main gauche, landis que ces mêmes parties 
exigent à droite un écartement de 3 à & millimètres. 

D'une manitre générale, la moilié radiale de la main est plus défectueuse que la moitié 
cubitale. Les cercles de Weber atteignent sur la moitié radiale de la paume 1 millimètre 
et demi d’écartement contre un demni-millimètre seulement du côté cubital. Tout lavant- 
bras droit participo encore à cette diminution pou prononcée du seuil cxtensif. 

Les erreurs de la localisation sont aussi plus prononcées sur la moitié radiale de la 
main. C'est ainsi qu’un attouchement du pouce est localisé sur l'annulaire ou le petit 
doigt, et los attouchements do l'index sur lo médius par i'annufaire; par moments la 


. malade localise juste. 


Schéma des localisations tactiles. 
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Le sensibilité à la pression est un peu émoussée. . 

b) Sensibilités profondes. — Les vibrations du diapason sont fun peu moins fortement 
senties dans Ja main droite que dans la gauche. Pour lcs os de l’avant-bras l'intensité de 
la sensation redevient normale. 

Sens des atliludes. — La malade perçoit très bien les mouvements passifs qu'on fait 
exécuter à ses doigts. Elle sait si on fléchit ou si on étend les doigts; elle sait quel est le 
doigt fléchi ou étendu. Cependant il lui arrive par moments de confondre le petit doigt 
et l’annulaire avec le médius ou l'index. 

La malade imite très bien les attitudes des doigts de la main droite avec la gauche, et 
vice-versa. 

L’estimation des poids est un peu moins fine dans la main droite que dans la gauche. 
La malade fait cependant une différence de 145 grammes. | | 

Examen de la perceplion sléréognostique. — Quand on place dans cette main droite 
paralysce les objets les plus divers, la malade reconnait parfaitement bien leurs formes. 
Elle nous dit, si l’objet est rond ou carré, s'il est épais ou plat, s’il est gros ou petit, s'il 
est bombé d'un côté et creux de l'autre. 

En consultant la liste des objets qui ont été palpés par la malade, on verra que la 


perception de la tridimensionalité des objets est parfaitement conservée. 


Objet 


Dé. 


Boutonen porcelaino 
plat avec 4 trous. 


Flacon en verre, 


rond. 


Montre. 


Une grande clef. 


Pipe en bois, avec 
armature en métal. 


Cuiller à dessert 
plus longue que la 
main. 


Morceau de sucre 
carré. 


Orange. 


Mouchoir de poche. 


Bouchon de liège. 


Faux-col. 
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Main droite 


C'est petit, j’aile doigt dedans, 
je ne sais ce que c'est. 


C'est un petit objet, qui a un 
fond, c'est un dé. 


C'est rond d’un côté, avec un 
fond plat, c'est froid, c'est un 
verre. 


Ce n'est pas si gros que la 
main, c’est de l'acier ou du verre, 
c'est plus épais qu'une pièce de 
5 francs. 


C'est en acier, c’est plus long 
que ma main, c'est un manche. 
Au moment où le pouce entre 
dans l’anneau : c'est des ciseaux. 


C'est gros, c'est rugueux, il y 
a du bois et du métal. 


C'est lisse, c'est du métal, 
c'est plus long quo ma main, 
c'est des ciseaux. 


C'est rugueux, il y a des 
angles, c'est plat. 


C'est gros, c'est rond, c'est 
rugueux, c'est dur. 


C'est nou, c’est rugueux, c’est 
pas du coton, ni du papier. 


C'est un cigare, c'est triangu- 
laire. 


C'est du carton. 


Main gauche 


Un dé. 


Bouton de ‘porcc- 


laine. 


C'est un flacon. 


Montre. 


Une clef. 


C'est une pipe. 


Une cuiller. 


Sucre. 


Orange. 


Mouchoir. 


Bouchon de liège. 


Faux-col. 
27 
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Objet Main droite Main gauche 


Rondelle de verre, 


grande comme un mi- C'est plat des deux côtés, c'est 


lisse, c’est de l'acier. Un miroir de poche, 


roir de poche. — 
Pot en porcelaine, C'est rond, c'est plus gros 
avec couvercle en mé- qu'un bouchon, moins gros que Un pot de pommade. 
tal. ma main. 
Chainette à gros an- C'est en acier ou en verre, 
neaux. c’ost un dé, c’est une clef. Chainotte. 


C’est plus gros que ma main, 
c'est bombé d’un côté et creux 
de l'autre, c'est en bois ou en 
corne. 


Cuiller en corne. Cuiller en corne. 


C'est gros comme un crayon, Cuiller à moutarde. 


Cuiller à moutarde. un peu plus épais. 


C'est froid, c’est humide, c’est 


Éponge mouillée. mou, ce n'est pas un mouchoir. Eponge. 


Ce qu’il y a de particuliérement intéressant dans le cas présent, c'est le fait 
que non seulement la malade sait indiquer les propriétés moléculaires des 
objets, tel que le lisse et le rugueur, le dur et le mou, le froid et le chaud, etc., 
elle sait encore parfaitement bien décrire la forme de l'objet. L’organe palpant 
transmet alors ses éléments sensitifs au sensorium. Toutes les impressions 
incitées par le palper arrivent intégralement à la corticalité ; là elles ne restent 
pas à l’état de perceptions isolées ; les diverses sensations se combinent pour 
former la notion de l'étendue et la notion encore plus complexe de la forme. 

La conservation du sens stéréognostique, de la faculté de reconnaitre la tridi- 
mensionalité des objets est la meilleure garantie de l'intégrité de tous les centres 
sensitifs et de leurs voies d'association. 

Il est d'autant plus curieux de constater que la malade, qui sait décrire jusqu'à 
la dernière toutes les qualités physiques de l'objet, ne puisse pas trouver le mot 
pour le désigner. 

Nous trouvons une symptomatologie tout à fait analogue dans un trouble du 
langage qu’on appelle la surdité verbale. 

Le malade, frappé de surdité verbale, entend toutes les modulations tonales 
du langage parlé, sans queles impressions acoustiques évoquent chez lui l’image 
auditive du mot. 

Le mot parlé est un complexus de vibrations sonores au mème titre que l’objet 
palpé est un complexus de sensations cutanées et profondes. 

Dans le cas de surdité verbale comme dans notre cas, les sensations par- 
viennent intégralement au sensorium. 

Les sensations acoustiques, comme les sensations de la surface palpante de la 
main, peuvent s'associer entre elles; les premières, en se coordonnant dans le 
temps, forment ia perception musicale; les secondes, en se groupant dans l'espace, 
forment l'association stéréognostique. Là s'arrête dans les deux cas l'évolution 
associative. La surdité verbale avec conservation de la perception musicale, 
entend et comprend les mélodies, mais la parole parlée reste pour elle un com- 
plexus acoustique sans signification, comme chez notre malade l’objet palpé 
reste un complexus de qualités physiques sans notion d'usage. Dans les deux cas 
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l'association des éléments sensitifs simples entre eux est conservée, mais ce qui 
est aboli, c'est l'association avec la zone du langage. L’aphasie est le déficit 
commun aux deux cas. Nous pouvons donc parler d'une aphasie tactique au 
même titre que d'une aphasie acoustique dans la surdité verbale. 

En 1896, Wernicke publia les deux premiers cas de Tastlaechmung — para- 
lysie psychique du palper. Les malades de Wernicke ne pouvaient pas recon- 
naître les objets par le palper quoique les sensibilités fussent conservées. Mais 
ces malades ne reconnaissaient non plus la forme des objets. L'association des 
éléments sensitifs était donc déjà compromise dans son premier degré. Il en est 
de même du malade de Dubbers, publié en 1897. En consultant la liste des 
objets palpés par le malade de Dubbers, on ne trouve aucune réponse indiquant 
la forme de l'objet. Les réponses indiquent les qualités moléculaires, le rugueux, 
le lisse, le dur et le mou, l’anguleux et l’obtus, et c’est tout. 

Notre cas ne peut donc pas étre identifié avec les précédents. La faculté du 
palper est conservée chez notre malade. Il ne s’agit donc pas d'une paralysie du 
palper, mais bien d'une aphasie tactile pure. 


ill. Inversion du phénomène de Ch. Bell chez une Labyrinthique, 
par M. Pierre Bonnign. (Présentation de malade.) 


J'ai parlé dans la dernière séance, & la suite d’une présentation de M. Ballet, 
de la dislocation du regard chez les labyrinthiques, et le malade que j'aurais 
voulu vous montrer aujourd'hui n’a pu venir. C'est un homme, objet d'une 
expertise, et qui, à la suite d'un choc violent sur la tête, est resté totalement 
sourd à gauche, dévie à gauche dans la marche et la station les yeux fermés, 
voit les objets tourner de droite à gauche à chaque vertige et dont les globes 
oculaires, quand on lui commande de fermer les yeux tout en lui retenant les 
paupières supérieures avec les doigts, se déplacent subitement, le droit normale- 
ment en haut, le gauche directement en dehors. 

Voici une autre forme, non de dislocation, mais d'inversion du phénomène de 
Ch. Bell, chez une jeune fille atteinte de ce que Politzen, puis récemment Escat, 
ont étudié sous le nom d'otosclérose. C’est une de ces scléroses d'origine bulbaire 
qui figent peu à peu l'oreille périphérique, sans que celle-ci ait jamais été le 
siège d'aucun trouble inflammatoire. Elle est labyrinthique, à la fois périphé- 
rique et centrale, et présente des troubles dans toutes les fonctions; elle est 
cochléaire, avec surdité et bourdonnement; sacculaire, avec sensibilité exagérée 
et trépidation ; wtriculaire, avec instabilité extrême du système cardiaque et de 
la pression sanguine, avec des troubles vasomoteurs d’une distribution irrégu- 
lière et également variable; vestibulaire, par les troubles vertigineux, par les 
troubles de la sustentation des équilibres et les troubles oculomoteurs. 

Quand on retient ses paupières écartées et qu'on lui commande de fermer les 
yeux, les globes, au lieu de s'élever en divergeant, s’abaissent subitement et 
fortement en bas, légèrement à droite. 

Il faut, dans cette recherche, en général, s'en rapporter au premier mouve- 
ment du malade, car, après plusieurs examens, il sait que ses paupières ne 
s’abaissent pas, il maintient son regard volontairement et le désarroi labyrin- 
thique ne peut plus intervenir. 


IV. Présentation de malades guéris de Névralgie Faciale, par MM. Lévy 
et Baupouin. 


Les auteurs présentent une série de malades atteints de névralgie faciale 
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grave traités par le procédé qu'ils ont décrit et qui sont actuellement guéris de 
leurs douleurs. Plusieurs de ces malades avaient subi diverses opérations chi- 
rurgicales; sur l’un d'eux on avait pratiqué sans succès la résection du sympa- 
thique cervical. 

Les auteurs insistent sur la simplicité de leur technique. Le seul accident 
qu'ils aient eu dans un seul cas est une parésie du moteur oculaire externe 
ayant duré quelques jours et qui a guéri sans laisser de traces. 


M. DmeniNe. — Les malades que l'on nous présente sont guéris depuis une 
période de temps trop courte — trois à quatre mois — pour que l'on puisse se 
prononcer sur la supériorité de ce procédé comparé à d'autres. Nous avons tous 
vu des rémissions beaucoup plus longues obtenues par résection des troncs 
nerveux. Pour ce qui concerne en particulier le tic douloureux de la face, je 
connais en particulier plusieurs malades guéris complètement à la suite d’opé- 
rations pratiquées sur la région gingivale ou le rebord alvéolaire. 


V. Paralysie par Elongation du Nerf Tibial antérieur, par MM. F. Ray- 
MOND et Léon BRUEL. 


Ce cas de paralysie du nerf tibial antérieur nous a paru intéressant en raison 
de son étiologie. 


Opseavation. — E. Goup..., 35 ans, maçon, placait un fond à une cuve d'arrosage, il y 
a trois semaines. La cuve étant étroite, il dut. pour travailler plus à son aise, adopter 
la position militaire du « tireur à genoux ». Après une demi-heure de cette position, il 
éprouva, dans son membre inféricur gauche, une sensation d'engourdissement. Lorsqu'il 
voulut sortir de la cuve, il ne le put qu'à grand’pcine, car dès ce moment son pied gauche 
cessa d’obéir à sa volonté. 

Cette paralysie n'a pas eu de tendances à s'étendre. Elle ne fut précédée, accompagnée 
ou suivic d'aucun trouble de sensibilité subjective. 

Comme olle ne s’améliorait pas, le malade ost venu à la clinique Charcot, où nous 
l'avons examiné le 31 mars 1906. 

Nous avons constaté chez le malade une paralysie du nerf libial antérieur. Le pied du 
malade est ballant, il ne peut accomplir les mouvements de flexion dorsale. isolée ou 
combinée à de l’adduction ou de l’abduction; les mouvements d'extension des orteils sont 
abolis et l'extenseur propre du gros orteil ne supplée pas l’extenseur commun dans la 
flexion dorsale du picd. 

La contraction volontaire des péroniers latéraux et des muscles de la région posté- 
rieure est énergique. 

Le malade marche en steppant. 

Il existe au niveau des muscles de la loge ntérieure de la jambe un peu d'alrophis 
musculaire. 

L'examen électrique donne, avec le courant galvanique, des contractions un peu lentes 
dans le jambier antérieur gauche et dans I’cxtenscur commun des orteils du même 
côté. 

il n’exisle, au niveau de la jambe gauche, aucun trouble de sensibilité. Le membre 
inférieur droit est normal et l'on ne constate nulle part, chez le maiade, de phénomènes 
pathologiques qui se surajoutent ou s'associent à sa paralysie du nerf tibial anté- 
riour. 


Voici donc une paralysie survenue très rapidement au cours d’une position 
vicieuse du membre inférieur gauche. Elle ne fut accompagnée d'aucun trouble 
de sensibilité et le malade qui en est porteur ne présente ni dans ses habitudes, 
ni dans l’état de ses organes, de cause de névrite interne. 

La position du « tireur à genou » paraît avoir été l’unique cause de cette 
paralysie. 
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Comment cette position a-t-elle pu déterminer cette paralysie? 

Nous avions d’abord pensé & une compression de la face interne du genou 
gauche contre les parois de Ja cuve. Mais cette compression ne concordail pas 
avec la position prise par le malade ; de plus elle eût touché le sciatique poplité 
externe, el une paralysie du musculo-cutané eût été associée à la paralysie du 
nerf tibial antérieur. 

En réalité, le malade a allunge cu'.u mesure son tibial antérieur. 

Dans la position du tireur à genou, le poids du corps porte en majeure partie 
sur le genou, et plus faiblement sur la pointe du pied. Le pied forme avec la 
jambe un angle obtus ouvert en bas et qui a tendance à s'ouvrir de plus en plus 
par une extension exagérée du pied. 

Cette hyperextension a pu s’opérer chez notre malade, surtout s'il Jui est 
arrivé — ce qui est probable — de fléchir au maximum son ischion et sa cuisse 
gauche sur sa jambe et de reporter aussi le poids de son corps sur les deux 
branches du levier coudé que constituent la jambe et le pied. 

Or, dans la position d'extension du pied sur la jambe, le tenon astragalien 
plus étendu que la mortaise tihio-péronière glisse sur elle et vient ajouter un 
peu de sa surface à la surface dorsale du squelette du pied. 

C'est autant de chemin en plus qu'ont à parcourir les vaisseaux et le nerf 
tibial antérieur, qui subit une élongation d'autant plus forte que l'extension est 
plus marquée. 

MM. Debove et Brühl ont déjà invoqué ce mécanisme de l’élongation pour les 
paralysies du nerf radial, consécutives à des positions de pronation prolongées. 

C'est le même mécanisme que nous invoquerons dans notre cas, où une posi- 
tion d'hyperexlension ayant duré une demi-heure, et combinée à un léger degré 
de rotation interne, a déterminée une paralysie du nerf tibial antérieur. 


M. Sovours. — J'ai eu, ces jours-ci, l’occasion d’observer un cas semblable de 
paralysie du nerf tibial antérieur droit. Il s’agit d'un homme jeune, bien 
portant, non alcoolique, qui, pour couper le lierre d'une plate-bande, passa quatre 
heures dans l'attitude du tireur à genoux, son genou droit reposant sur le sol. 
Aussitôt après il constata une paralysie de son pied droit. Je le vis le soir même 
le pied était tombant et ne pouvait être relevé volontairement. les muscles 
extenseurs étaient paralysés, les péroniers respectés; il n’y avait pas de troubles 
de la sensibilité : le malade se plaignait simplement d'une douleur au talon. 

Cette paralysie s'est atténuée progressivement, et, aujourd'hui, huit jours 
après le début, il n’en reste aucune trace appréciable. Elle dépendait sans doute 
d'une distension, d'un tiraillement prolongé du nerf tibial antérieur du fait de 
l'attitude de la jambe. Le mécanisme, invoqué par MM. Raymond e et Bruel, me 
paraît très vraisemblable. 


VI. Sur l’état des Réflexes tendineux dans un cas d’Hémiplégie com- 
pliquée de Tabes, par MM. Legennannr et Noreno, internes des hôpitaux. 
(Travail du service du prof. Drsertnr, Hospice de la Sulpétrière.) 


Ii n'est pas très fréquent de voir Ie tabes évoluer chez un ancien hémiplégique 
aussi nous a-t-il paru intéressant de présenter à la Société un malade chez lequel 
il est possible de trouver Ja combinaison des signes de ces deux affections. Voiciz 
tout d’abord l’histoire de ce malade. 3 


OssERVATION. — Le nominé B..,, 'àgé de 34 ans, représentant de commerce, vient à la 
consultation de M. le professeur Dejerine le 3 mars 1906. 
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Ses antécédents personnels sont excellents, jusqu’au moment de son entrée au régiment. 
A cette époque, il y a douze ans, il est atteint d'un chaucre syphilitique de lu lèvre infé- 
rieure, avec roséole et peu de temps après éruption papuleuse sur tout le corps. I! prend 
des pilules de protoiodure, mais au bout de quatre mois, tous ces accidents ayant disparu, 
il cesse tout traitement. Jusqu'au mois d'août 1900, il ne présente aucune autre mani- 
festation spécifique, et il est pris, en passant sur Ja place de Clichy, d'un étourdissement 
avec chute, mais sans perte do connaissance: au bout de quelques minutes il peut 
reprendre son chemin, sans éprouver aucun malaise ; mais quelque temps après appa- 
raissent des céphalées, extrêmement intenses, persistant plusieurs jours, obligeant lo 
malade à s'arrêter dans son travail, et revenant par crises, irréguliéroment. Au mois de 
mars 1905 ces maux de têle sont toujours aussi violents et s’accompagnent de vertiges, 
d'étourdissements, mais sans chute. 

Le 16 mars 1905, ea sautant de son lit le matin, le malade tombe par terre sans perdre 
connaissance, il veut faire des efforts pour so relever, mais il constate, que sa jambe 
droite ost complètement paralysée ; il peut cependant so trainer sur les mains pour 
appeler, mais peu à peu le bras droit devient lourd, et environ une demi-heure après la 
chute, le bras droit est à son tour complètement paralysé : la bouche déviée, la parole 
embarrassée. 

Une quinzaine de jours se passèrent, le malade étant complètement hémiplégique du 
côté droit. Puis peu à peu, les mouvements revinrent d'abord au bras, puis à la jambe et 
au bout de trois mois, il marcha à peu près bien, mais la jambe était un peu plus raide 
que celle du côté opposé : le bras droit était aussi un peu moins souple que le gaucheet 
moins vigoureux. | 

Les maux de tête persistèrent après cette attaque d'hémiplégie comme auparavant. 

Actuellement le malade vient consulter dans le service de M. le professeur Dejcrine, 
pour des douleurs très vives qu'il éprouve dans les membres inférieurs, des deux côtés, 
douleurs en éclairs, revenant souvent dans la journée et la nuit. Elles sont survenues 
pour la première fois au mois de janvier 4906, il y a donc deux mois. Ces douleurs 
se montrent aussi depuis quelque temps, mais plus rarement, dans les membres supérieurs. 

Etat actuel. — Il ne reste plus rien d’apparent au premier aspect de l’ancienne hémi- 
plégte qu'a présenté ce malade. 

Motililé. — Tous les mouvements sont faciles, les articulations souples. La force mus- 
culaire est bien conservée aux membres supérieurs ; il faut noter cependant qu'elle est 
nettement plus marquée du côté gauche. Signe de Romborg trés net. Le malado ne peut se 
tenir sur un pied, mème les yeux ouverts. — La marche ost néanmoins absolument nor- 
male, et il n’est pas possible de relever la moindre trace d’ataxic. Pas d'atrophie mus- 
culairo. 

Réflexes. — Les réflexes patellaires et achilléens sont abolis des deux côtés. Les réflexes 
radiaux et olécranien du côté gauche sont abolis et sont très exagérés à droite. 

Signe de Babinski positif à droite. Signe d’Argyll-Robertson. 

Sensibilité subjective. — Douleurs fulgurantes. l'ourmillements et faiblesse passagère 
du bras droit. Maux de tête. Parfois douleurs intercostales avec placards d’hyperesthésie 
cutanée à ce niveau. | 

Objective. — Normale aux membres supérieurs. Aux membres inférieurs, il oxiste une 
hypoesthésie très marquée sur la face externe des jambes, sous forme de zone radi- 
culaire, dans le domaine de la cinquième lombaire. Pas de troubles des autres modes de 
sensibilité superficielle. 

La sensibilité osseuse, au diapason, est diminuée au membre inférieur droit, normale 
partout ailleurs. | 

Sens stéréognostique normal. Sens des attitudes normal. Sens spéciaux normaux. 

Micttons. — Impérieuses. A eu il y a deux mois quelques émissions involontaires 
d'urine. 

Le cas actuel est intéressant au point de vue de l'état des réflexes chez un 
hémiplégique presque complètement guéri et devenu tabélique. Au membre 
inférieur droit (côté de l’ancienne hémiplégie) comme au membre inférieur 
gauche (sain),ils sont abolis. Il en est de même pour le membre supérieur 
gauche. Mais sur le membre supérieur droit, autrefois paralysé, ils sont aussi 
exagérés que dans l'hémiplégie ordinaire. Ainsi donc, chez ce malade, la lésion 
des cordons postérieurs, suffisante pour abolir les réflexes tendineux dans le 
membre inférieur droit, n’est pas encore assez intense pour les abolir dans le 
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membre supérieur correspondant. Ici, en effet, il s’agit d'un tabes classique à 
début dorso-lombaire, à lésion cervicale par conséquent encore peu accusée, 
suffisante cependant pour abolir les réflexes tendineux du membre supérieur 
sain, insuffisante toutefois jusqu'ici pour les altérer dans le membre supérieur 
autrefois hémiplégié où ils sont notablement exagérés. 


Vil. Paralysie Pseudobulbaire chez un Enfant, par MM. F. RayMonp 
et P. Lgsonne. (Présentation du malade.) 


Nous présentons à la Société de Neurologie un cas de paralysie pseudo- 
bulbaire, qui tire son intérêt de l’âge du malade et de la difficulté d’assigner 
une cause aux phénomènes pathologiques. 


Le malade est un jeune garçon de 41 ans, qui était en très bonne santé jusqu'au 
milieu de 1905. Il n'y a rien de pathologique à noter dans ses antécédents de famille : 
les parents sont bien portants; le père, qui est chauffeur dans une usine, est un homme 
vigoureux, ne présentant pas de signe d'alcoolisme et n'ayant jamais eu la syphilis. 
La mère est également solidement bâtie, clle n’a aucune tare pathologique; nous 
n'avons pu avoir de renseignements précis sur les grands-parents ni sur les collatéraux; 
aucun en tous cas n'a présenté d'affection analogue à celle de notre jeune garçon. 

Lui-même est l’ainé de quatre enfants : le plus jeune n’a que quelques mois, tous sont 
en bonne santé. 

Le malade est né à terme et, sauf une rougeole légère à l’âge de 5 ans et une variole 
à 6 ans, sa santé a toujours été bonne. Il a été à l'écoie dès l’âge de six ans; sans être 
un élève brillant, il était dans la moyenne; somme toute, jusqu’au milieu de 1905, son 
développement, tant physique qu'intellectuel, a été tout à fait satisfaisant. 

Au mois de juillet 1905, les parents ont remarqué un jour, par hasard, que l'enfant, en 
marchant, trainait légèrement la jambe gauche; lui-même ne se plaignait de rien et sa 
santé générale était excellente. Cette parésie persista et même s’accentua légèrement 
et au début de septembre, la mère s’apercut que son garçon commençait à baver, la 
salive s'écoulait sans cesse de sa bouche, malgré les observations qu'on lui faisait; de 
plus à tout propos, il se mettait à rire. 

Trois semaines plus tard, les parents, dont l'attention était maintenant éveillée, furent 
frappés de ce que la parole de l'enfant était à cerlains moments absolument indistincte; 
c'était comme un bredouillement inarticulé. Quelques jours plus tard, en même temps 
que les troubles de la parole s'accentuaient, le malade devenait maladroit de ses mains, 
surtout du côté droit; il ne pouvait plus écrire, il laissait tomber les objets qu'il tenait à 
la main. Ces divers troubles parurent s’aggraver dans le courant du mois d'octobre 
1905. Le 13 novembre, les parents amenèrcnt l'enfant à la Salpètrière, où il fut admis. 

Etat actuel le 17 mars 1906. — Les phénomènes pathologiques sont restés station- 
naires depuis le mois de novembre. L'enfant jouit d’une santé satisfaisante, il a engraissé 
depuis qu'il est à l'hôpital. Il n'existe chez lui aucun trouble viscéral, rien au cœur, pas 
d'albumine dans l'urine. 

Du côté des membres on observe une double hémiplégie qui prédomine à droite du 
côté du membre supérieur et, à gauche, au membre inférieur. Tous les mouvements sont 
possibles, mais ils sont spasmodiques et maladroits ; la parésie présente bien la systéma- 
tisation hémiplégique; elle prédomine nettement au niveau des extrémités des membres 
et se cantonne de préférence sur des mécanismes musculaires déterminés, atteignant 
surtout, comme c’est la règle, la flexion aux membres inférieurs (muscles postérieurs de 
la cuisse et muscles antéro-externes de la jambe), et l'extension aux membres supé- 
rieurs (triceps et extenseurs des doigts). 

Les réflexes sont forts, tant aux membres supérieurs qu'aux membres inférieurs; 
mais il n’y a pas de trépidation spinale. Le signe de Babinski ne donne pas de résultat, 
pas plus que ceux d’Oppenheim ou de Remak. 

Les phénomènes pathologiques les plus importants s’observent du côté de la face et 
des membres innervés par les divers nerfs cranicns. 

Il existe une double parésie faciale nettement plus prononcée à gauche; le facial 
supérieur n'est pas très atteint; cependant du côté gauche, si l’occlusion des yeux se 
fait bien, les mouvements du frontal ct du sourcilicr sont notablement diminués. 
Dans le domaine du facial inférieur, lcs mouvements du nez, du menton, même ceux des 
ioues s’exécutent correctement, mais les muscles des lèvres, particulièrement l'orbicu- 
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laire, sont très fortement paralysés; les mâchoires étant rapprochées, le malade ne peut 
volontairement mettre les lèvres en contact; si on rapproche les lèvres avec les doigts, 
elles s'écartent de nouveau dès qu'on a cessé de les maintenir; on conçoit quo l'enfant 
ne peut ni souffler, ni siffler, ni sucer, ni faire la moue. 

La langue est complètement paralysée; elle somble collée au plancher de la bouche; 
en la saisissant entre le pouce et l'index, on se rend compte qu'il n'y & aucune espèce 
d'atrophie; dès qu'on la lâche, elle retombe comme une masse. 

Les muscles masticateurs présentent un certain degré de parésie, la bouche se ferme 
difficilement, les monvements de propulsion et de latéropulsion des machoires sont 
presque impossibles. Le réflexe massétérin est vif. 

Le voile du palais est symétrique, les mouvements s’exécutent assez bien; jamais le 
malade ne s’étrangic en avalant dos liquides, il semble cependant que les mouvements 
spontanés soient moins vifs que les mouvements réflexes obtenus par ie chatouillement 
de la région. 

fi n’y a aucune parésie du pharynx, ni du larynx; le réflexe pharyngien est bien conservé. 

Ces parésies, si accentuées au niveau des lèvres et do la langue, amènent la perturba- 
tion de diverses fonctions importantes. La phonation est très troublée, l'enfant est un 
véritable anarthrique qui ne peut absolument pas articuler les mots et chez qui la parole 
est remplacée par une sorte de bruit laryngé. 

En faisant prononcer les diverses lettres, la voix est nasonnée pour les voyelles, mais 
l'auditeur peut néanmoins les reconnaître, tandis que l'enfant ne peut pas prononcer les 
dentales, les labiales, les sifflantes. 

Au contraire, les fonctions respiratoires ne sont pas particulièrement troublées. 

Le petit malade est très géné par une sialorrhée incessante; il faut qu'il ait perpe- 
tuellement une compresse à la main pour essuyer Ja salive qui dégoutte de sa bouche, 
la mastication est assez lente et difficile, mais le malade vient néanmoins à bout des 
aliments solides. La déglutition s'effectue parfaitement et jamais les liquides ne revien- 
nent par le nez. 

Ii n'existe aucun trouble du côté des organes dos sens; la motilité oculaire est intacte; 
il n'y a aucun trouble des sensibilités superficielles, ni profondes pas plus que des 
sensibilités spéciales. On n’observe aucun trouble troplèque, pas la moindre amyotro- 
phie même au niveau de la langue ou des lèvres; pas de contractions fibrillaires. 

Les réactions électriques sont bonnes; il n’a jamais existé de troubles sphinctériens. 

L'intelligence du petit malade est presque normale, beaucoup moins atteinte en tout 
cas que pourrait le faire croire son facies; ce qu’il présente surtout, ce sont des troubles 
de la mimique, des crises de pleurer et surtout de rire spasmodique. 1] comprend par- 
faitement tout ce qu'on lui dit; s'il n’écrit plus de sa main droite, c'est à cause de la 
maladresse de ses doigts; il s’essaye maintenant à écrire de la main gauche. Les senti- 
inents affectueux sont vifs; il est un peu désobéissant, mais très sensible aux reproches; 
il aime volontiers rendre service. En somme son psychisme est fort peu touché. 


En face des phénomènes pathologiques présentés par ce jeune garçon, en 
face de cette paralysie des muscles innervés par les nerfs bulbaires, intense au 
niveau de la langue et des lèvres, moins accentuée sur les muscles mastica- 
teurs et du voile du palais, accompagnée d'une double hémiplégie spasmodique 
légère, mais sans atrophie musculaire et sans trouble des réactions électriques, 
le diagnostic de paralysie pseudo-bulbuire ou supranucléaire s'impose : malgré 
l'apparition successive, progressive des accidents, qui ont évolué à petit bruit 
il n'y a pas à penser à une paralysie labioglossolaryngée, à une paralysie bul- 
baire vraie ; l'absence des contractions fibrillaires, l'intégrité des muscles tant 
au point de vue tropbique qu’au point de vue électrique, sont des éléments 
suffisants pour permettre d'éliminer ce diagnostic. 

+ Mais ce qu'il y a de particulier de ce cas de paralysie pseudo- -bulbaire, c'est 
l'âge auquel la paralysie s'est développée et surtout l'absence de tout élément 
étiologique pour expliquer la genèse des accidents. 

Les paralysies pseudo-bulbaires de l’enfant sont aujourd'hui bien connues; 
plusieurs causes peuvent leur donner naissance : une des plus fréquentes, c’est 
un traumatisme cranien survenu pendant l'accouchement, souvent alors la 
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paralysie pseudo-bulbaire présente des rapports avec la maladie de Little, mais 
elle fail son apparition dès la première enfance; ce n'est pas du tout le cas chez 
notre petit malade. 

Elle peut être due à des lésions de méningo-cncéphalite ; elle succède alors à 
une infection, se développe pendant un épisode fébrile ou à sa suite; or nous 
avons vu que notre malade n’a jamais eu la moindre indisposition; de plus la 
ponction lombaire a été absolument négative au point de vue de la présence 
d'éléments cellulaires. 

Comme chez l’adulte la paralysie pseudo-bulbaire de l'enfant peut être l'ex- 
pression symptomatique de foyers successifs d'artérite (hémorragie ou ramol- 
lissement, lacunes, etc.); mais il se produit au moment de son apparition soit 
des ictus successifs, soit au moins une série d'à-coups, les phénomènes pseudo- 
bulbaires s'installent brusquement, jamais ils n'ont l'allure progressive, insi- 
dieuse, si particulière chez notre malade. 

Il est enfin un type de paralysie pseudo-bulbaire particulier à l'enfant, sur 
lequel Zahn a récemment insisté, il reconnait pour cause un arrêt de léveloppe- 
ment, une agénésie des circonvolutions rolandiques; mais dans tous les cas signa- 
lés c'est toujours dans la première enfance que les phénomènes se sont montrés. 

If nous est donc bien difficile de conclure d'une manière ferme : nous croyons 
toutefois, que le malade que nous présentons se rattache aux cas signalés par 
Zahn et qu'on peut penser chez lui à un arrêt de développement des centres 
corticaux au niveau de l'opercule rolandique : il y aurait un vice de construc- 
tion de la voie motrice; faite pour durer un temps limité, elle a pu suffire à sa 
tâche pendant dix ans; puis, sans cause apparente, ses éléments étant usés ou 
bien l'enfant à mesure qu'il avançait en âge les surmcnant davantage, le sys- 
téme pyramidal, et particuliérement le faisceau géniculé, s’est trouvé inférieur 
à sa tâche et les accidents ont apparu (1). 

Nous ne savons à quelle cause attribuer chez cet enfant ce vice de construc- 
tion ; car nous ne pouvons incriminer chez ses généraleurs ni l'éthylisme, ni la 
syphilis, ni la tuberculose. 

Quoi qu'il en soit il y aurait chez lui un défaut de résistance du système pyra- 
midal n'ayant donné lieu à des accidents qu'à l'âge de dix ans seulement ; on 
pourrait comparer son cas au point de vue pathogénique à certaines maladies 
de développement qui longtemps existent en puissance, mais n'apparaissent 
qu'à un certain age sous l'influence de causcs encore mal déterminées. 

Sans vouloir affirmer ici une théorie que nous ne proposons que comme une 
hypothèse, on voit quel problème pathogénique curieux soulève le cas de ce 
petit malade. 

VIII. Deux cas de Myasthénie bulbo-spinale, par MM. Raymonn et LEsonne. 
(Présentation de malades.) 

(Cette communication sera publiée in extenso comme article original dans la 
Revue neurologique.) 

IX. Compression des racines de la Queue de Cheval par balle de 


revolver. Laminectomie. Guérison, par MM. le prof. Raymonn et F. Ross. 
(Présentation du malade.) 


Nous avons l'honneur de présenter à la Société un malade dont la queue de 
(4) Depuis que nous avons présenté ce malade à la Société de Neurologie, il s'est pro- 


duit chez lui une amélioration manifeste, surtout au point de vue des mouvements de la 
langue, ce qui n’est point en faveur de notre hypothèse pathogénique. 
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cheval fut comprimée successivement en deux endroits différents par une balle 
libre dans l’espace sous-arachnoidien. 

Le nommé Brouil..,, âgé de 34 ans, entra pour la première fois à la clinique 
des maladies nerveuses, le 8 novembre 490%. Il avait reçu dans la nuit du 2 au 
3 octobre, étant assis dans un café, six coups de revolver, trois sur la paroi 
abdominale, trois autres dans le dos. 

Transporté à Lariboisiére, on ne lui fit aucune opération, et comme un mois 
après les troubles paréliques s'étaient accentués, il nous fut adressé par M. Cunéo. 

A l'abdomen on retrouva six cicatrices, traces des orifices d'entrée des balles. 
Des trois antérieures l'une siégeail à l’épigastre, l'autre sous l’hypochondre 
gauche, la troisième en arrière de la ligne axillaire, un peu au-dessous de la 
crête iliaque. A la palpation on reconnaît les balles qui n’ont pas été extraites, 
et qui sont situées immédiatement sous la peau. 

En arrière les cicatrices occupent les points suivants : la plus élevée à la partie 
moyenne du thorax à quatre travers de doigts en dehors de la ligne médiane, la 
deuxième sur la ligne médiane au niveau de l’apophyse épineuse de la Il: ver- 
tèbre lombaire, la plus inférieures à la partie supérieure de la fesse droite. 

A cette époque le malade présente uniquement des phénomènes parétiques et 
trophiques du membre inférieur droit : les mouvements spontanés s'accomplis- 
saient tous, dans une étendue à peu près normale, mais leur force était diminuée, 
au pied davantage pour la flexion dorsale que pour l'extension, à la jambe égale- 
ment pour les deux mouvements antagonistes, et de même à la cuisse pour tous 
les mouvements (flexion, extension, ab- et adduction, rotation.) 

Tout le membre était plus ou moins alrophié, cependant l'atrophie portait 
surtout sur le quadriceps fémoral, et aussi, mais moins, sur les muscles de la 
face postérieure de la cuisse et les muscles antéro-externes de la jambe. 

Les réflexes rotulien et achilléen droits étaient abolis, les réflexes cutanés 
crémastérien, abdominal, plantaire, étaient conservés ; pas de Babinski. 

Le côté gauche était absolument normal ; la marche ne présentait d’anormal 
qu'une légère claudication, au moment où le poids du corps portait sur la jambe 
droite. 

il n'existait aucun trouble sphinctérien, aucun trouble de la sensibilité. 

Les réactions électriques étaient diminuées, la galvanique plusque la faradique, 
dans les muscles fessiers, les muscles antérieurs, internes et postérieurs de la 
cuisse, les muscles antérieurs externes et postérieurs de la jambe, sans modifi- 
cations qualitatives. 

La lésion devait donc intéresser les Ile, Ille, IV", Ve racines lombaires, et les 
Ire et Il: sacrées du côté droit. En effet le réflexe crémastérien, dont le centre est 
le le" segment lombaire était conservé, et la lésion ne devait pas dépasser la 
Ire et la deuxième sacrée, puisque les fonctions vésico-rectales et génésiques étaient 
intactes; l'absence de troubles de ce dernier côté, l'absence de modifications 
qualitatives des réactions électriques permettaient de localiser la compression 
sur les racines antérieures, et non sur le cône terminal. Et, ce en effet, la 
radiographie montrait la balle située au niveau de la partie inférieure de la 
IIIe vertébre lombaire. | 

Les troubles étant assez légers, on se contenta d'un traitement électrique sans 
intervenir chirurgicalement pour le moment. 

Le malade sortit amélioré de l'hôpital le 29 novembre 19058. 

Il vint se faire réadmettre le 22 décembre, racontant que, dix jours aupara- 
vant, il avait été pris dans la nuit de violentes douleurs dans les reins et les 
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flancs et qu’au réveil il n’avait pu uriner, ni aller à la selle. Il put cependant, 
aprés de violents efforts, émettre quelques gouttes d'urine. On ne le sonda pas. 
Toute la journée il ressentit de fortes douleurs dans la région sacrale avec 
irradiations vers la verge. Trois jours après il remarque qu'il perdait ses 
matières quand il faisait effort pour uriner. Les érections ont totalement disparu. 

Au moment de son entrée à la clinique, l'examen démontra que du côté du 
membre inférieur droit le tableau n'avait pas changé; l’atrophie était restée 
stationnaire, la force musculaire était revenue dans une légère mesure. De 
même les réflexes tendineux étaient toujours abolis, les réflexes cutanés con- 
servés, sauf l'abdominal qui n'existe pas des deux côtés. 

Les symptômes nouveaux portaient sur les fonctions sphinctériennes et la 
sensibilité. 

Il existait une anesthésie superficielle aux trois modes dans la région périanale, 
la moitié droite du périnée, du scrotum et de la verge, et une bande longitudinale 
hypoesthésique le long de la partie médiane postérieure de la cuisse droite. 

Le malade ne sentait pas le besoin d’uriner. De temps en temps, il essayait 
d’uriner et y arrivait après de grands efforts. Il n’y avait cependant pas de 
rétention. De même il ne sentait pas le besoin d'aller à la selle et il lui arrivait 
parfois de perdre ses matières pendant l'effort fait pour uriner. Il ne sentait pas 
le passage de matières. 

ll n’avait ni érections spontanées, ni provoquées. L'examen électrique du 
membre inférieur droit ne montra aucune trace de DR, mais seulement une 
diminution des excitabilités, portant surtout sur la galvanique, en particulier 
dans les fessiers des deux côtés et dans le domaine du tronc du sciatique à droite. 

La radiographie pratiquée de nouveau montra que la balle se trouvait main- 
tenant à la partie inférieure de la première verlébre sacrée. Elle avait donc dd, 
le 142 décembre, quitter son siège initial, où elle était sans doute retenue par les 
racines et la méninge, et descendre brusquement vers la première vertèbre sacrée. 

Aux symptômes initiaux de compression des quatre dernières racines lom- 
baires et des deux premières sacrées s'étaient ajoutés des signes de compression 
des trois dernières racines sacrées et de la dernière racine sacrée sensitive. 

La ponction lombaire fut tentée sans résultat ; il fut impossible de passer. 

Au mois de janvier le malade fut transporté à Lariboisière dans le service de 
M. le professeur Poirier, où M. Cunéo pratiqua la laminectonie le 29 de ce mois. 
L'opération se passa sans incidents; la balle se trouvait, comme on l'avait 
prévu, dans l’espace sous-arachnoidien. Elle y était tellement mobile qu'il avait 
suffi des mouvements qu’on avait imprimés au malade en le mettant en position 
pour l’apération pour la faire descendre jusqu'à la 1V° vertèbre lombaire. La 
balle de cuivre avait, abstraction faite d'une légère dépression en cupule à sa 
pointe, conservé sa forme. La plaie guérit par première intention. 

Après l'opération on dut sonder le malade pendant un jour et demi; il paraît 
cependant qu'il n'y eul pas rétention d'urine ; le malade ne faisait pas effort 
pour uriner à cause de la douleur que cet effort provoquait au niveau de la plaie 
opératoire. A partir du jour où nous démontrames au malade l'avantage qu'il 
avait à ne pas être sondé, il urina spontanément et assez facilement. Quand nous 
revimes le malade le 7 février, son élat avait empiré : alors que jusqu’à 
l’avant-veille il avait pu aller à la selle, il se plaignait de ne pas sentir tout aussi 
bien que quelques jours auparavant le passage des matières. Les troubles sensitifs 
sous-cutanés de la muqueuse avaient en effet presque totalement disparu trois 
jours après l'opération. | 
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On repassa le malade de Lariboisiére à la Salpétriére, le 15 février 4906. 

Le 21 février son état était le suivant : Force musculaire à peu près normale à 
droite, peut-être un peu diminuée dans la flexion plantaire du pied et pour les 
mouvements de la cuisse. Les réflexes tendineux à droite sont abolis. (Il faut 
signaler ici que le jour de son entrée on avait pu provoquer un réflexe rotulien 
vif). Réflexe plantaire nul, le crémastérien conservé, le réflexe abdominal aboli 
des deux côtés. 

Sensibilité cutanée : il existe toujours une bypoesthésie accentuée de la moitié 
droite du pourtour anal ; la moitié droile du périnée, des bourses et du pénis, 
sont à peine hypoesthésiques. Depuis l'opération, le malade a des douleurs 
survenant sous formes d'accès dans le sciatique droit. 

La miclion se fait de mieux en mieux, en jet vigoureux. La défécation est 
toujours défectueuse. Il y a rétention fécale absolue et on est obligé de purger 
le malade ; mais il sent passer les matiéres. Les érections ne sont pas revenues. 

Le traitement depuis a consisté dans le repos strict au lit. L’aggravation sur- 
venue quelque temps après l'opération semble avoir été due surtoul à l'indocilité 
du malade qui se leva dés que la plaie fut cicatrisée. 

Actuellement le malade se plaint toujours encore d’une légére rétention 
d'urine ct de la perte totale des érections. Son atrophie musculaire est soumise 
à un trailement par les courants faradiques, et il est à espérer que d'ici quelques 
mois tout reliquat du traumatisme aura disparu. 

Ce cas est intéressant au point de vue de la double localisation de la balle et 
du diagnostic topographique exact qu'on y a fait et qu'on aurait pu faire même 
sans le secours de la radiographie. 


X. Syndrome de Landry avec réaction polynucléo-lymphocytique du 
liquide céphalo-rachidien, par MM. Sicarp et Baurn. (Service de M. le 
Professeur Brissaub). 


Un jeune homme de 25 ans, non syphilitique, est atteint en pleine santé ct 
sans cause connue d'une paralysie ascendante progressive des quatre membres, 
type Landry, avec terminaison mortelle au huitième jour, par troubles bul- 
baires. 

L’autopsie permit de déceler une méningo-myélite ascendante avec prédomi- 
nance des lésions au niveau de la région dorso-lombaire. Méninges, vaisseaux, 
cellules, fibres et névroglie ont réagi dans leur ensemble. La diapédése leuco- 
cytique péri-vasculaire et sous-arachnoido-pie-mérienne est encore très active 
même au pourtour du renflement cervical. 

La ponction lombaire pratiquée deux fois durant la vie montra un liquide 
clair, mais fortement albumineux à la chaleur et très riche en éléments cellu- 
laires. Le pourcentage indiquait une moyenne de quarante polynucléaires pour 
soixante mononucléaires. L'examen bactériologique sur lames après centrifu- 
gation est resté négatif. 

Dans un autre cas également mortel que l’un de nous a pu observer et qui 
s’était montré cliniquement à peu près identique au précédent, les résultats 
cytologiques rachidiens ont montré la mème polynucléo-lymphocytose. 

I] nous paraît donc légitime de conclure que l'examen du liquide céphalo- 
rachidien est un guide des plus fidèles pour différencier au lit du malade les 
deux grandes variétés du syndrome de Landry, le type périphérique ou poly- 
névritique, du type central ou myélitique. 
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Il faut évidemment que la réaction cytologique se montre abondante comme 
dans les cas de Brissaud et Londe (Revue Neurologique, 1904 p. 1023), d’Ar- 
mand Delille et Denechou (Revue Neurologique, 28 février 1906) ou comme dans 
les nôtres ; et non discrète et de légère intensité comme dans certaines autres 
observalions. 

Mais un autre fait, non signalé jusqu'ici, relatif au pronostic, et qui nous 
paraît être un élément de grande valeur, est l'exode au cours de tels syndromes 
de polynucléaires nombreux au sein du liquide céphalo-rachidien. Ces éléments 
deviennent ainsi les témoins d'une lutte brutale, profonde, d'une toxi-infection 
méningo-médullaire grave, et peul-étre toujours mortelle, à brève échéance, 
comme paraissent en témoigner les observations relevées à ce point de vue jus- 
qu'à ce jour. (Observation de Marinesco, Revue Neurologique, 1903, p. 371, et les 
deux nôtres.) 


XI. Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique avec dégénération 
de la voie pyramidale suivi au Marchi de la Moelle jusqu’au 
Cortex, par MM. Irauo Rossi et G. Roussy. 


(Celte communication sera publiée in extenso comme travail original dans la 
Revue Neurologique). 


XII. Zona de la première racine Lombaire, par MM. A. Souques et 
CL. VINCENT. « 


Nous avons eu l'occasion d'observer deux cas de zona qui nous ont semblé 
pouvoir servir à délimiter l'aire cutanée innervée par la première racine lom- 
bairc. 


Dans lo promicr cas il s’agit d’une fommo de 72 ans, prise d'abord de malaise, d'inap- 
pétence avec ficvre, puis de douleurs vives dans la région lombo-abdominale. Trois jours 
après apparut uno éruption de zena classique dont Ja Lopographie est exaclement super- 
posable au suivant. 

Le second malade est un vieillard de l’hospice d'Ivry. Nous ne parlerons ni de l’absenco 
complète de douleur durant toute l'évolution du zona, ni de l'évolution de l'infection 
méme, voulant sculement insister pour l'instant sur la topographie de l'éruption 
cutanéc. 

Ce zona était lombo-abdominal inféricur; en voici la description, prise à l’examen du 
malade (fig. 2). L'éruplion commence en arrière dans la région lombaire inférieure, em- 
piétant un peu sur Ja ligne médiane, couvre la partic supérieure et exlerne de la fesse, 
la partie supérieurc de la face externe de la cuisse, respecte toute l'aire du triangle de 
Scarpa, remonte sur l'abdomen pour couvrir la partic inférieure de la région hypogas- 
trique jusqu'à la ligne médiane, sans empiéter d'aucune façon sur méme la racine des 
bourses, les vésicules les plus infcricurcs ne dépassant pas l'orifice extéricur du canal 
inguinal. 

il importe de tracer les limites de ce zona. La limite supéricure est exactement marquée 
par un trait qui de la ligne médiane, en arrière, au niveau de la quatrième lombaire, 
gagnerait transversalcment la crête iliaque, suivrait cette créle jusqu à l'épine iliaque 
antéro-supérieure, puis l’arcade de Fallope jusqu'en son milieu, se reléverait ensuite pour 
traverser la région hypogastrique et gagner directement un point situé sur la ligne 
blanche à $ centimètres environ de l'ombilic. 

La limitc inférieure de la bande est aussi nette, mais moins facile à préciser à cause do 
l'absence de repères anatomiques aussi sûrs que la crèle iliaque ct l’arcadc ; cependant elle 
est à peu près la suivante : en arrière, sur la ligne médianc, elle a son origine sur la crête 
sacrée à 4 centimètres au-dessus de l'hiatus sacro-roccygien ; de là elle se porte en de- 
hors sur une longucur do 5 centimètres, puis ello fait un angle, descend sur la fesse, 
oblique on bas et en avant, pour gagner approximativement un point situé à égale dis- 
tance du grand trochanter ct de l'ischion, là, elle fait un nouvel angle, se porte vers le 
grand trochanter qu’elle atteint, décrit alors une courbe à convexité inférieure en même 
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temps qu’elle contourne la face externe de la cuisse à 148 centimètres au-dessus de l'épine 
iliaque antéro-supérieure, atteint le côté externe du triangle de Scarpa à 12 centimètres 
de l’arcade, remonte vers le milieu de cette arcade, qu'elle va suivre désormais, ainsi que 
le bord supérieur du pubis jusqu'à la ligne médiane. 

En résumé, ce zona commence par une bande assez étroite à la limite des régions lom- 
baire et fessière, s'élargit en une vaste nappo pour couvrir la partie supéro-externe dela 
fesse et de la cuisse, enfin se rétrécit de nouveau pour couvrir la région hypogastrique 
inférieure. Mais, phénomène important à notre avis, il ne dépasse pas la crête iliaque en 
haut, le trochanter en bas. De plus, il respecte et les bourses et le triangle de Scarpa, 
particulièrement la région anatomiquo dite fosse ovale. 


À quelle topographie répond une pareille disposition cutanée? A une topo- 
graphie radiculaire, vraisemblablement. Mais quelle est la racine intéressée ? Si 
on considère les schémas radiculaires classiques, et particulièrement celui de 
Kocher, notre zona est superposable à la topographie que Kocher accorde aux 
premiéres racines lombaires. Il est également superposable au cas de MM. Armand 
Delille et Jean Camus (1), présenté ici mème, et publié sous le titre : un cas de 
zona à topographie rigoureusement radiculaire des trois premières racines lom- 
baires. 

Nous ne pensons pas que le territoire cutané, attribué par Kocher aux trois 
premières racines lombaires, soit exact. A notre avis, ce territoire correspond 
au domaine de la première racine lombaire. 

Voici pourquoi. Le génito-crural se distribue à la fosse ovale et aux bourses; 
le fémoro-cutané à la peau de la face externe de la cuisse au-dessous du grand 
trochanter. Or, ces deux branches naissent essentiellement du deuxième nerf lom- 
baire, c'est-à-dire de la deuxième racine. Et comme le territoire du fémoro- 
cutané et du génito-crural est respecté par le zona, on peut cn inférer que la 
deuxième racine n’est pas intéressée, à plus forte raison la troisième. 

D'autre part, la distribution cutanée du zona, chez nos deux malades, cor- 
respond exactement à la distribution cutanée du premier nerf lombaire, c’est-a- 
dire de la branche postérieure de ce nerf et de sa branche antérieure (grand et 
petit abdomino-génital). 

Le grand abdomino-génital, descendu de la région lombaire supérieure vers 
la crête iliaque, sans donner autre chose que des filets musculaires, émet au 
niveau de la créte iliaque une branche importante, dite perforante latérale, qui 
se distribue à la peau de la face externe de la cuisse recouvrant le facia lata et 
son tenseur, disent les anatomistes, cela jusqu’au grand trochanter. Ce nerf 
abdomino-génital émet dans la région hypogastrique inférieure, outre ses 
rameaux musculaires, un autre rameau cutané perforant antérieur qui se dis- 
tribue à la peau de cette région. Quant aux rameaux cutanés génitaux, ils sont 
inconstants; pour certains anatomistes allemands ils n'existent pas. 

Ainsi la plus grande partie du territoire cutané de notre zona est innervé par 
le grand abdomino-génital : perforant latéral pour la partie externe, la plus 
large, perforant antérieur pour le segment hypogastrique. 

Le petit abdomino-génital, souvent branche du précédent, présente une dis- 
tribution cutanée analogue. 

Quant au segment fessier supéro-externe du zona, il est innervé par le 
rameau externe de la branche postérieure du premier nerf lombaire. 

Done, c’est bien au territoire cutané du grand et petit abdomino-génital et de 
la branche postérieure du premicr nerf lombaire que le zona correspond. Rap- 


(4) Armand DauiLee et J. Camus. Revue Neurologique, 1902, p. 1072. 
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pelons en passant qu'il ne correspond ni au territoire cutané du génito-crural, ni 
a celui du fémoro-cutané. | 

Notre zona aurait-il, par hasard, une origine périphérique? Nous ne le 
croyons point. Dans nos deux cas il s'agissait de zona vrai, fébrile, indépendant 
de tout traumatisme, intéressant la branche postérieure du nerf lombaire, accom- 
pagné d'une leucocytose intense. 





Il s'agit de zona radiculaire, ou mieux ganglionnaire. 1] est permis de conclure 
que la topographie cutanée de la première racine lombaire et celle du premier 
nerf lombaire sont superposables. Et cela n’est pas surprenant. Le premier nerf 
lombaire ressemble aux derniers nerfs intercostaux, c'est-à-dire qu'il participe 
peu à la formation du plexus lombaire. Cela devient évident si l'on examine 
sur les figures anatomiques ou mieux sur le cadavre la constitution de ce plexus. 
La branche antérieure du premicr nerf lombaire prend très peu part à la forma- 
tion de ce plexus; presque toutes scs fibres passent dans Iles abdominaux géni- 
taux; elle n’envoie qu’un mince filet anastomotique à la branche antérieure 
du deuxième nerf lombaire. Autrement dit, la première racine lombaire envoie 
presque toutes ses fibres dans les abdomino-génitaux. Ici donc, comme pour 
les nerfs intercostaux, topographie cutanée de la racine postérieure et topogra- 
phie cutanée du nerf périphérique sont superposables. 
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L’origine radiculaire, ou mieux ganglionnaire de nos cas de zona, explique 
leur topographie cutanée et leur lymphocytose. La lésion ganglionnaire initiale 
retentit à la foissur le nerf périphérique et sur la racine postérieure : d'un côté, 
en raison des rapports du ganglion avec le sympathique, elle produit les troubles 
vaso-moteurs et la vésiculation de la peau; de l’autre, elle détermine une espèce 
de radiculite et de pie-mérite radiculaire capable d'expliquer la lymphocytose. 

Quoi qu'il en soit de cette hypothèse, il ressort de notre communication que 
les schémas classiques doivent être revisés, du moins en ce qui concerne la topo- 
graphie des racines lombaires. En effet, il suffit de jeter un regard comparatif 
sur les schémas de Thornburn et de Kocher pour voir que leur topographie radi- 
culaire des racines lombaires diffère considérablement. 


M. Durour. — La lésion gangliounaire, qu'invoque M. Souques, pour expli- 
quer certains zonas, m'engage à communiquer une observation que j'ai faite 
récemment et qui concerne le zona ophtalmique. 

Au cours d’un zona ophtalmique el seulement pendant deux à trois jours, j'ai 
pu noter chez deux malades la dilatation de la pupille du côté du zona, et l’ab- 
sence de réactions lumineuse et accommodative de l'iris. Ce syndrome n'est expli- 
cable que par une lésion du ganglion ophtalmique consécutive à une irritation 
primitive du nerf ophtalmique. Dans ces deux cas, il v avait absence de lym- 
phocytes dans le liquide céphalo-rachidien. 


XII. Volumineux Tubercule calcifié de la calotte Protubérantielle, 
par M. ALQUIER. . 


(Cette communication sera publiée comme travail original dans la Revue 
Neurologique). 


XIV. Iconographie de l’évolution d’un cas de Maladie des Tics, par 
M. Rousinovitcu. (Présentation de photographies.) 


L'intérêt de ce cas réside dans les photographies qui permettent de suivre 
l'évolution des tics. 

Ii montre également qu'un tiqueur, abandonné à lui-même, est exposé à 
aggraver son état par la création de gestes et d’attitudes de défense qui peuvent 
à leur tour devenir des tics surajoutés. 

(Cetle observation, avec les photographies, sera publiée in extenso dans la 
Nouvelle Iconogruphie de la Salpétriére). 


XV. Absence du Spirochaetes pallida dans le systéme nerveux 
central des Paralytiques Généraux et des Tabétiques, par MM. G. Ma- 
RINESCO ct J. Minka. (Communiqué par M. Pixunk Manik.) 


Immédiatement après la découverte des spirochaetes pallida par MM. Schau- 
dinn et Hoffmann dans le chancre initial, par MM. Buschke et Fischer, Levaditi, 
Hoffmann, Babés et Panea, Bodin, Negris, Brodmann, dans la syphilis hérédi- 
taire, nous nous sommes appliqués à découvrir ce parasite dans le liquide 
céphalo-rachidien des paralytiques généraux et des tabétiques. Mais ni l'emploi 
du liquide de Giemsa, ni celui de Romanowsky ne nous ont permis de déceler 
la présence du spirochaetes pallida dans plus de quinze cas, parmi lesquels quel- 
ques-uns de tabes incipiens. 

Avant la publication du travail intéressant de Bertarelli, Volpino et Bovero, 
nous avons eu l'intention d'employer le nitrate d’argent pour l'imprégnation des 
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spirochaetes, mais M. Levaditi a recommandé l'emploi du procédé de Ramon y 
Cajal pour les pièces fixées dans du formol. Nous avons utilisé cette modifica- 
tion sans trouver davantage les spirochaetes pallida. Enfin, plus récemment, 
nous avons employé le procédé à l’ammoniaque de Cajal, lequel nous semble 
supérieur pour la mise en évidence du parasite, mais nous n'avons pas cté plus 
beureux dans nos recherches. C'est en vain que nous avons cherché le parasite 
de la syphilis dans les cordons, Jes racines postérieures ct les ganglions rachi- 
diens dans cinq cas de tahes et dans l'écorce cérébrale de sept paralytiques 
généraux. Ni la paroi vasculaire altérée par le processus inflammatoire de la 
paralysie générale, ni les cellules ou les fibres nerveuses n'offraient pas la 
moindre trace de spirilles. On pourrait interpréter cette absence, soit par des 
défauts d'imprégnation, soit par lc nombre très restreint de spirochaetes, mais 
ni l'une ni l’autre de ces hypothèses ne nous semble probable. En effet, nos 
pièces ont été bien imprégnées et le nombre de coupes que nous avons examinées 
était considérable, de sorle que nous pensons que lec spirochaetes fait réellement 
défaut dans les processus anatomo-pathologiques de la paralysie générale et du 
tabes. Enfin, on pourrait se demander si le spirochaetes pallida n'a pas disparu 
aprés avoir produit les lésions caractérisliques de ces maladies, étant donné que 
le systéme nerveux ne constitue pas un milieu favorable pour certains micro- 
organismes. A cela, on peut répondre que le tabes et Ja paralysie générale étant 
des affections essentiellement progressives, cette progression ne saurait s’expli- 
quer que par l’action du parasite persistant dans le système nerveux. 

Nous n'insisterons pas sur les lésions des neurofibrilles des cellules dans la 
paralysie générale, car l'un de nous les a déjà décrites dans unc des séances 
antérieures de celte Société mème. Du reste, elles ont clé confirmés par Ballet 
ct Laignel-Lavastine, par Marchand, Bielschowsky et Brodmann, Schaffer, de 
Budapest, ct Jansky. Ces lésions nous paraissent indubilables dans les cellules 
altérécs. 

La constatation négative du spirochaetes pallida ne nous autorise pas cepen- 
dant à nier toute relation entre la syphilis, la paralysic générale ct le tabes : 
d'ailleurs, la clinique et les slatisliques sont là pour affirmer, au contraire, qu'il 
y en a une (Fournier, Erb, P. Marie, Raymond, etc.). Mais ce que ne nous en- 
seigne pas la clinique, c’est la façon dont la syphilis agit pour provoquer la 
paralysie générale et 18 tabes, et c’est là précisément l'intérêt de notre constata- 
tion négative, car elle serait de nature & prouver que ces affections ne sont pas 
dues à l'action directe et immédiate du spirochaetes pallida et ne sont pas, par 
conséquent, des spirilloses, comme beaucoup d'autres lésions syphilitiques. La 
paralysic générale, comme Ic tabes, pourrait être duc à des substances toxiques 
engendrées dans l’organisme par Ic parasite syphilitique. Le fait que les lésions 
anatomo-pathologiques de ces maladies différent de celles de la syphilis, cadre 
bien, pensons-nous, nvec l'hypothèse que nous venons d'émettre. 


XVI. Note sur un cas de perte de la Vision Mentale des objets 
(formes et couleurs) dans la Mélancolie anxieuse, par M. MAGALHAES 
Lemos (de Porto). (Communiqué par M. IrNnv Macs.) 


La nialade qui fait l’objet de cette note est une mélancolique anxieuse dans 
toute l’acception du mot. — | 7 

Chez elle, la perte de la vision mentale a été accompagnée d’arxiété. Et ce 
n'est pas, semble-t-il, une simple coincidence. L'observation montre qu'il existe 
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des rapports intimes entre la perte de la vision mentale d’un côté, l'anxiété et 
le sentiment de la transformation du monde extérieur de l’autre. 

Rappelons la pathogénie de la suppression de la vision mentale. La difficulté 
ou l'impossibilité d’éveiller l'image d’un objet est un résultal final, brut, qui 
peut ètre produit par le trouble primitif et isolé de chacun des phénomènes élé- 
mentaires nécessaires à son réveil, et dont l'ensemble constitue la mémoire 
dynamique ou recollection. 

La suppression de la vision mentale peut tenir : tantôt à un défaut d’évoca- 
tion; tantôt à un défaut de reviviscence — qui peut être dd à l’affuiblissement de 
l'excitabilité du centre des images visuelles, à l'affaiblissement ou à la dispari- 
tion de ces images par lésion du centre cortical correspondant ; lantét, et pour 
que la mémoire de récollection soit complète, à un défaut de reconnaissance. 
Mais ce sont ies deux premiers mécanismes qui, seuls, nous intéressent. Nous 
insistons sur ce fait que le trouble par défaut d’évocation ne doit pas ètre con- 
fondu avec le trouble causé par défaut de reviviscence. Malgré que l'association 
soit possible, elle n'est ni nécessaire, ni constante, ce qui prouve que chacun de 
ces troubles possède ses conditions d'existence propre, et très probablement unc 
localisation distincte dans les organes de la mémoire, envisagée comme fonction 
psychique. 

La perte de la vision mentale est donc un phénoméne complexe, à pathogénie 
multiple. i] est, en effet, de toute évidence que les images visuelles peuvent ne 
pas se présenter à l’appel, lorsque, du fuit d’une lésion destructive du centre 
cortical correspondant, elles n'existent plus; ou bien, lorsque, étant intactes, 
l'excitation évocative est trop faible pour les éveiller. 

C'est celte éventualité pathogénique qui convient le mieux au cas clinique en 
question et qui vraisemblablement n'était pas applicable au cas rapporté autre- 
fois par Charcot — parce que les images existaient latentes dans le cerveau de 
notre mélancolique, comme le prouve leur apparition dans les rèves (pur réveil 
automatique), son éveil rapide par stimulation externe, et encore le retour 
spontané de la vision mentale, contrairement à ce que le regretté professeur de 
la Sulpélrière avait observé chez son malade. 

Il s’agit d'une suppression de la vision mentale des objels, qui est comparable 
à l'aphasie umnésique des anciens cliniciens (Lordat, Trousseau, etc.) deruicre- 
ment étudiée par M. le professeur Pitres sous le nom d'uphasie dymnésique 
d'évocation, « caractérisée par l'oubli d'évocalion des mots avec conservation 
de la reviviscence et de Ja reconnaissance des images verbales (4). » On a aussi 
constaté que la reviviscence et la reconnaissance des images visuelles existaient 
intactes chez notre malade, et que c'était leur évocation volontaire qui se trouvait 
seule abolie. 

L'idée de l’image visuelle était là; cette image elle-même était là ; ce qui faisait 
défaut, c'était l’association entre ces deux éléments — l’un psychique, l’autre 
sensoriel. Par un trouble d'évocation, le premier n'arrivait pas à éveiller le 
second. 

Dans le cas de Charcot, la perte de la vision mentale serait plutôt due 4 une 
lésion du centre cortical des images visuelles; ce serait l'équivalent des aphasies 
nucléaires des auteurs allemands et tout particulièrement de la cécité verbale. 
Notre cas ferait pendant, dans son mécanisme, aux aphasies de conductibilité ou 
transcorlicales. 


(1) Psraus, L'aphasie amnésique el ses variélés cliniques, p. 47. 
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XVIT. Crises Oculaires et syndrome Pseudobasedowien dans l’Ataxie 
locomotrice, par M. Lan. Haskovec (de Prague). (Communiqué par M. Henry 
Me1Gr.) : 


Dans son excellent livre sur les maladies nerveuses, M. Oppenheim (Lehrbuch 
der Nervenkrankheiten, IV. Aulage. Berlin, 1908, p. 464) cite l’observation de 
Pel qui a décrit als Augenkrisen ein anfallwetse auflretender heftiger Augenschmerz 
mit Thränenhäufeln, lebhafien Zucken der Orbioulares und Hyperaesthesie des 
Auges nebst seiner Umgebung. M. Oppenheim ajoute à l'observation citée comme 
suil : « Es bleiben jedoch weitere Erfahrungen abzuwarten, ehe man diese 
Anfalle der Symptomatologie der Tabes einreihen kann. » Il faut noter que le 
larmoiement, l’exophtalmie, un léger rétrécissement de la fente palpébrale et 
l'hypotonie oculaire, dépendant d'une lésion du nerf sympathique, sont bien 
connus dans le cours du tabes. J'ai eu l’occasion d'observer un cas de labes 
qui confirme l'observation de M. Pel. 


Il s'agit d'un homme de 37 ans, atteint à présent d'une ataxie locomotrice avancée. 
(Pied bot tabétique, crises gastriques, douleurs en ceinture, atrophie du nerf optique 
bilatéral, perte des réflexes rotuliens, hyperesthésie des extrémités inférieures. excitabi- 
lité mécanique des muscles des cuisses augmentée, inégalité des pupilles légère, pupilles 
rigides, etc.) 

Ce malade présente en outre uno exophtalmie bilatérale. Pas de symptôme de Stell wag 
et de Graefe, symptôme de Mæbius présent. Cette exophtalmie s'augmente sensiblement 
pendant la période des crises gastriques. 

Lo pouls régulier, 72-74 pulsations par minute dans la période du calme, et 84-96 par 
la minute dans la période des crises. 

Le malade raconte qu'il a beaucoup souffert, dans le commencement de la maladie 
citée, par des douleurs dans l'æil gauche, de larmoiement inlense accompagné d'unc 
exophtalmic. 

Voici l'histoire de notre malade. — Son père, vivant encore, est devenu aveugle du côté 
droit; depuis 40 ans il souffre d’une maladie nerveuse. La mère cst morte d'une apo- 
plexie du cerveau. Un oncle du côté maternel a eu une maladie nerveuse et il est mort 
de marasme. Deux frères et la mère avaient l'œil « proéminent ». Le malade a eu 
une infection spécifique. Marié depuis dix ans il a eu un enfant qui mourut quatre jours 
après sa naissance. Le malade est d'avis qu'il a eu déjà en 1897 une exophtalmie 
légère. En 1898 il a souffert d’une malaria. A cette époque commencèrent les crises 
gaslriques, nausées ct vomissements fréquents. En 1899, attaques des douleurs, de 
larmoiement el d’exophtalmie du côté gauche. qui se répétaiont souvent. A la fin de 
1899, il arriva que l'œil gauche, après une attaque de douleurs cruelles, est presque 
sorti de l'orbile de sorte que Ja femme du malade a été forcée de le repousser. Ces 
crises oculaires se répétaiont plusieurs fois et clics ont apparu encore même derni¢- 
rement. Lo larmoiement dans les crises élait quelquelois tellement intense que le 
malade n'arrivait pas à cssuyer ses larmes. Le malade est devenu aiors très nerveux, 
irritable et même, après une absorption insignifiante de bière, l’ataxie est devenue très 
intense. Après une année, douleurs ep ceinture et le malade commença aussi à perdre la 
vue. surtout vers le soir. L'ataxie et la faiblesse augmentaient da telle sorte que le 
inalade, depuis 1903, ne pouvait plus marcher. Le pied bot tabétique des deux côtés, après 
de vives douleurs dans les jambes; depuis le mois de janvier 1901, le malade est alité ; 
depuis cette époque, aussi, l'exophtalmie est durabic. 


Je crois que nous sommes autorisés à considérer les crises oculaires de Pel 
comme un symptôme concomitant de l’ataxie locomotrice. 

Ces crises dépendent d'une lésion du nerf sympathique, ou bien dans son par- 
cours périphérique, ou bien dans la moelle, ou dans la moelle prolongée. 

Le cas cité nous intéresse encore au sujet de l'association de Ia maladie de 
Ba-edow et du tabes. 

Je ne crois pas qu’il s'agisse ici d’une combinaison de la maladie de Basedow 
av: le tabs, parce qu'on n'y observe aucune lésion visible de la glande thy- 
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roide et aucune tachycardie permanente. A mon avis, il s’agit ici seulement 
d'un syndrome pseudobasedowien, dépendant d’une lésion sympathique propre 
au processus palhologique du tabes même. Je crois qu'il y a beaucoup de cas 
de maladie de Basedow décrits comme des combinaisons avec le tabes et qui 
ne représentent qu'un syndrome pseudobasedowien. 

Je suis persuadé, enfin, que nous sommes autorisés de distinguer l'existence 
d'une maladie de Basedow d'origine nerveuse, où les lésions nerveuses sont 
primaires, et une autre d’origine toxique, où les lésions de la glande thyroïde 
sont primaires. Il y a aussi beaucoup de syndromes pseudobascdowiens avec. 
cxophtalmie qui ne sont point identiques aux formes frustes de la maladie de 
Basedow présentant la tachycardie et aucune cxophtalmic. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 3 mai, à neuf heures du matin. 


INFORMATIONS 


Voyage scientifique 


Les Excursions Médicales Internationales, œuvre scientifique d’enseignement 
médical complémentaire par la visite des Universités étrangères (anciens 
voyages médicaux), dont le siège est à Paris, à l'hôtel des Sociétés Savantes, et 
le président d'honneur le docteur Roux, organisent pour les vacances 1906 une 
excursion médicale en Allemagne. 

Le Conseil d'administration se met dès maintenant à la disposition des 
membres du corps médical pour tous renseignements à ce sujet. S’adresser à 
l’administrateur-fondateur des E. M. 1., M. Etienne Bazot, au service-annexe de 
l'OEuvre, 484, rue de Rivoli, Paris (le). (Téléphone : 124-08.) 





Le gérant ; P. BOUCHEZ. 
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UN CAS DE SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE AVEC DEGENE- 
RATION DE LA VOIE PYRAMIDALE SUIVIE AU MARCHI DE LA MOELLE 
JUSQU’AU CORTEX (4). 


PAR 


Italo Rossi et G. Roussy, 
(de Milan) Ancien interne lauréat des hôpitaux 
de Paris, 


(Travail du laboratoire du D* Piznaz Mais, à Bicétre.) 


Nous apportons dans ce travail l'étude anatomo-pathologique d'un cas de 
sclérose latérale amyotrophique dont les pièces ont été libéralement remises à 
notre maitre le D' Pierre Marie par le D' Toupet, dans le service duquel est 
morte la malade, à l'hôpital de la Charité. Nous ne possédons que peu de ren- 
seignements cliniques sur cc cas, que nous n'avons pu éludier nous-mêmes. Qu'il 
nous suffise donc de dire qu'il s'agissait d'un cas typique de sclérose latérale amyo- 
trophique avec atrophie marquée des membres supérieurs ct troubles bulbaires; 
ce diagnostic fut du reste confirmé par M. Pierre Marie, qui cut l'occasivn d'exa- 
miner lui-même la malade. 

L'autopsie a été pratiquée par notre collègue Léri. 

Notre étude anatomique présente quelques lacunes. C'est ainsi que nous 
n'avons pu examiner les ganglions spinaux, qui n’ont pas élé prélevés au cours 
de l’autopsie, et que différentes coupes transversales, praliquées préalablement 
dans le bulbe et la protubérance, nous ont empèché de sérier rigoureusement les 
coupes dans ces régions, comme nous l’eussions voulu. Malgré cela, nous croyons 
que de cette étude se dégagent un certain nombre de faits intéressants et rele- 
vant avant tout du fait que nous avons pu suivre au Marchi la dégénération de 
la voie motrice dans tout le névraxe, de la moelle jusque dans la zone corticale. 
— Les cas de sclérose latérale amyotrophique étudiés par la méthode de Marchi 
sont relativement rares, et, parmi ceux publiés jusqu'ici, il n'en cst qu'un très 
petit nombre, dans lesquels on ait suivi la dégénéralion d’une façon ininter- 
rompue de la moelle jusqu'au cortex. Nous reviendrons sur ces cas au cours de 
cette étude. 

Voici tout d’abord la description des lésions de notre cas : 


i. — Moenre Epinténe. — L'étude des différents segments de la moelle épinière a été 
faite au moyen des méthodes de Marchi, de Weigert, de Nissl et du carmin en masse. 
Nous décrirons tout d’abord les lésions que nous avons constatées dans les cordons 


(4) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 5 avril 1906. 
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antéro-latéraux et dans les cordons postérieurs de la moelle par ces différentes méthodes; 
nous verrons ensuite les lésions deo l'axe gris ot en particulier les allérations cellulaires; 
KL finirons enfin par la description de l'état des méninges et des vaisseaux médul- 
aires. 

A) Substance blanche : 

4° Au Marchi. — a) Cordons antéro-latéraux. — Moelle cervicale. 

Lemaximunm des lésions dans les cordons antéro-latéraux se trouve au niveau de CY (fig. 2), 
où l’on voil que les faisceaux pyramidaux directs ct croisés sont fortement dégénérés; 
cette déyénération est plus marquée dans le pyramidal croisé que dans le direct. 11 
existe, en outre, dans le reste du cordon antéro-latéral, une dégénération beaucoup moins 
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intenso, diffuse ct représentée par des granulations fines. Dans le pyramidal croisé les 
corps granuleux dépassent los limites anatomiques de ce faisceau pour pousser unc 
pointe cn avant qui vient se confondre avec Ja zone de dégénération moins intense du 
reste du cordon antéro-latéral. Cette dernière zonc enfin est surtout nette dans la région 
qui enviroonc le bord antéro-externe do ia corne anttrieure. 

Lo faisceau cérébelleux direct et les Gowers sont normaux. 

Dans les segments sus-jacents, CM (lig. 4) et surtout C"'" la dégénération tend à se limiter 
de plus en plus aux faisceaux pyramidaux directs et croisés. En effet, les fibres dégénérécs 
du resto du cordon antéro-latéral sont ici beaucoup moins nombreuses. A droite cnfin, il 
exisle quelques corps granuleux dans la partie ventrale du cérébelleux direct. 

Au niveau de C‘!! (fig. 3) également, ce sont surtout les faisceaux pyramidaux qui sont 
atteints, la dégénération du cordon antéro-latéral restant est moins marquée que dans le 
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cinquième segment cervical. Le Gowers et le cérébellcux directs .sont intacts des deux 
côtés. Dans toute la moelle cervicale, et principalement dans les segments inférieurs, on 
voit partir des cornes antérieures ct rayonner vers la périphéric, de fines granulations 
disposées en sérics Je long du trajet des racinos antéricures. 

Moelle dorsale. — Dans la moelle dorsale, on peut suivre la dégénérescence très mar- 
quée des faisceaux pyramidaux croisés dont le siège et les limilcs varient suivant les 
hauteurs considérées. — Tandis que dans Ics régions supéricures (D!) (fig. 4) la zone des 
corps granulcux est séparée de ia corne posttricure et de la périphérie par une bando de 
substance blanche intacte, on voit, dans les scgments sous-jacents, et au fur et à mesure 
que l'on descend, qu’elle tend à s'approcher de la périphérie pour l’atteindre au niveau 
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de DIX et de D*', La dégénération du pyramidal dircct encore évidente dans la moelle 
dorsale supérieure (DU) devient de moias cn moins nette dans les régions dorsalcs infé- 
rieurcs et finit par se confondre au niveau de D'* avec celle du reste du cordon latéral. 
— Cetle dernière, que nous avons déjà étudiée dans la moelle cervicale, se poursuit dans 
toute la moclle dorsalc avec la même intensité; clic cst plus marquée dans la partic 
antéricure de ce faisceau, où l'on voit cncore nettement la disposition radiéc des granu- 
lations suivant le trajet des fibres radiculaircs. 

Le faisceau de Gowers et le cérébelleux ascendants ne présentent pas de fibres dégé- 
nérces. 

Moelle lombaire (lig. 6). — On suit ici la dégénération du faiscoau pyramidal croisé 
jusque dans la moelle lombaire inférieure; cello du reste du cordon anttro-latéral per- 
siste, quoique moins marquée quo dans la moelle dorsale. On voit encore, surtout 
dans les segments inférieurs (L'‘), le trajot intra-médullaire des racincs antéricures 
dégénérécs. 

b) Cordons postérieurs. — L'étude des cordons postéricurs présente un fait important 
à notcr : au nivoau de D" cn cffct, on voit à gauche, dans la moitié extcrne du faisceau 
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de Burdach, une zone assez large de fines granulations adjacentos à la corne postérieure 
et qui occupe la zono radiculairo moyenne. En arriéro, elle so perd Je long de la corne 
postéricure, au niveau de la zone de Lissauer; en avant on voit un grand nombre de 
fibres dégénérées s’infléchir on dedans et pénétrer dans la substance plexiforme de la 
corne postérieure. — De là, on peut suivre quciquos fincas granulations dans lo col ct 
jusqu'à la base do la corne posttrieure. 

Au-dessus, dans la région cervicale inférieure (CY!), il existe le long de la corne posté- 
rieure, à gauche, une bande étroite de granulations fines, qui atteint en arrière la péri- 
phcrie et qui s’effile en avant pour vonir se perdre dans la partie postéricure de la zone 
cornu-commissurale. Cette bande dégénérée est séparée du bord interne de la corne 
postérieure par une portion de substance blanche intacte. 

Au niveau de CY, cette zono occupe en arrière le sillon paramédian, entre les faisceaux 
de Goll ct de Burdach; en avant à partir du point de réunion du ticrs antérieur et des 
deux tiers postérieurs du septum médian, elle s'infléchit en dehors et vient sc perdre 
dans la zone cornu-commissurale. 

Dans le III* seginent cervical, la zonc de corps granuleux se trouve placée en dedans 
du septum paramédian; elle vient se perdre en s’cMilant dans Ie tiers antérieur du 
septum médian. — Plus haut enfin, au niveau de C"', olle occupe la mème position, mais 
elle est beaucoup moins nettle, surtout dans sa moitié postérieure. 

Au-dessous dans le Ve segment dorsal (fig. 5), on voit également une bando dégénérée 
beaucoup moins marquée que cello décrite ci-dessus, au niveau de D", bande qui occupe 
la partie externe du cordon postérieur, le long de la corne postéricure, dont elle cst 
séparée par un peu de substance blanche, dépourvue de corps granuleux et qui s'étend 
de la base de la corne postérieure en avant jusqu’à la périphérie de la moelle en arrière. 
Plus bas (DY!1), la bande dégénérée occupe la zono de {a virgule de Schultze, et partant 
de la base de la corne postérieure, elle s’efMfile en arrière pour disparaître avant d'at- 
teindre la périphérie. Plus Las encore (D!* et D‘), elle a sensiblement la même position, 
mais est beaucoup moins distincte, surtout dans sa partie postérieure. Au niveau de L! 
enfin, les cordons postérieurs ne présentent plus traces de fibres dégénérées; il en est de 
même dans toute la hauteur de la moelle cervicalo et dorsale, à part la dégénération 
radiculaire quo nous avons décrite. 

2e Au Weigert. — L'étude de la moelle par cette méthode montre qu'il existe des 
lésions de siège et d'intensité analogues à celles constatées par la méthode de Marchi et 
décrites ci-dessus. La dégénération inaxima se retrouve dans los faisceaux pyramidaux 
croisés cl se poursuit do haut on bas, dans toute Ja hautcur do la moclle. Mais, lundis 
qu'au niveau de la moelle cervicalo inféricure, elle dépasse légèrement en avant les 
limites anatomiques de ce faisceau, dans les régions sous-jacentes elle se cantonne de 
plus en plus à l'aire du pyramidal croisé. 

Le faisceau pyramidal direct, moins pris que le pyramidal croisé, est cependant netle- 
ment dégénéré dans les régions cervicales et dorsales supérieures; il diminue au-dessous 
et n'existe plus, en tant que faisceau limité, au niveau de la Ire lombaire. 

Dans le reste du cordon antéro-latéral, il existe une légcro dévoloration diffuse qui 
épargno cependant lo faisceau de Gowers et le cérébelleux direct. 

Les cordons postérieurs sont normaux ct bien colorés dans les régions lombaires et 
dorsales; c'est tout au plus s’il existe, à la région cervicale, une très légère pàleur du 
Goll dans sa partic adjacente au septum médian. 

3° Au carmin en masse. — Par colte méthode, on voit qu’il existe dans les faisceaux 
pyrumidaux croisés ot direcls, uno sclérose névroglique intense, plus marquée dans le 
pyramidal croisé, et que, mème dans les régions lus plus sclérosées, quelques fibres saines 
persistent encore. Le Goll à la région cervicale préscuto unc très légére sclérose. 

b) Substance grise. — Par le Marchi, on note la présence de quelques fines granulations 
dans les cornes antéricures et dans la commissure antérieure, surtout dans la région 
cervicale. La commissure postéricure n'en contient pas. Les coloralions au Weigert 
montrent qu'il existe une pâleur de la substance grise des cornes anléricures, produite 
par une raréfaction des fibres fines. Les collatérales réflexes semblent étre un peu dimi- 
nuées de nombre. 

La substance grise des cornes postérieures paraît normale, ainsi que le réseau myéli- 
pique de la colonne de Clarke. 

Cellules. — L'étude de la moelle faite au carmin et au Nissl, montre qu'il existe dans les 
cornes antérieures de fortes altérations des cellules ganglionnaires, qui sont diminuées do 
nombre et dont la plupart sont petites, de forme ronde ou ovalaire nettement atro- 
phiées. Le maximum des lésions siège dans la moelle cervicale ct ce sont les cellules des 
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groupes antérieurs (antéro-externe et antéro-interne) qui sont les plus altérées. — Celles 
de la colonne latérale et du groupe médian sont en effet beaucoup moins atteintes. Dans 
les cellules les plus atrophiées, la structure cellulaire a disparu : les prolongements pro- 
toplasmiques ct le noyau font défaut, et la cellule apparait comme un bloc qui prend for- 
tement les colorants au Nissi et au carmin; parfois on aperçoit encore le nuciéole. Dans 
les cellules moins altérées, les prolongements persistent, quoique peu nets; le noyau est 
placé le plus souvent au centre, quelquefois à la périphérie ; il existe une chromatolyse 
tantôt centrale, tantôt périphérique. 

Dans aucune cellule on ne note d'altération vacuolaire ou pigmentaire. 

A la région dorsale la diminution de nombre des cellules est moins marquée, mais la 
plupart d'entre elles sont déforinécs et atrophiées; quelques-unes sont normales. 

Dans la moclle lombaire enfin, quoique plus nombreuses que danas les régions dorsales 
et cervicales, les cellules sont en moins grand nombro qu'à l’état normal et plusicurs 
sont nettement atrophiées. Les moins atteintes sont celles du groupe postéro-externe. 

Los cellules de la colonne de Clarke ne semblent pas diminutes de nombre — autant 
que Ics coupes des différents segments, que nous avons examinès, permettent d'en 
juger, — et sont d'aspect normal. Celles des cornes postérieures semblent intactes. 

Vaisseaur. — Les vaisseaux de la moelle sont relativement normaux; c'est tout au 
plus si quelques-uns d’entre eux, placés en plein tissu sclérosé, présentent un très 
léger épaississement do leurs parois; il n’y a pas d'infiltration périvasculaire. Il en est de 
même des vaisseaux méningés, qui sont intacts. 

Méninges. — Les méninges spinales ne présentent ni épaississement ni infiltration. 

I]. — Buine. — Les différents fragments du bulbe ont été étudiés par le Marchi ct le 
carmin en mass. 

4° Au Marchi (fig. 9), les coupes montrent que les deux pyramides sont fortement dégé- 
nérées et qu'il existe quelques fines granulations dans les faisceaux longitudinaux posté- 
rieurs, surtout dans lour portion ventrale. — Les fibres radiculaires des nerfs de la XI]* et 
de la X° paire sont fortement atteintes; le trajet de 'hypoglosse en effet est indiqué par de 
très nombreuses granulations en série que l’on suit des deux côtés sur tout le parcours 
des fibres radiculaires de ce nerf, depuis sa sortic du bulbe, jusqu'à son noyau d'origine 
principal. — Dans celui-ci, il existe également dc nombreux grains noirs, soit dans le 
réseau intercellulaire, soit dans Ics cellules elles-mêmes, dont quelques-unes sont trans- 
formées en bloc noir homogène. — Les fibres radiculuires du vague également conticn- 
nent d’abondantes granulations en série, surtout du côté gauche. On distingue en outre 
nettement, sur lcs coupes à ce niveau, quelques fibres dégénérées qui partent du noyau 
ambigu pour se diriger en arrière, vers le plancher du IVe ventricule, en passant en 
dedans du faisceau solitaire, ct qui, en fin de compte, viennent se joindre aux fibres radi- 
culaires du vaguc près du noyau dorsal de ce nerf. 

2° Au carmin on voit qu'il existe une sclérose névroglique intense dans les deux pyra- 
mides; que les cellules du noyau de l'hyÿpoglosse sont fortement diminuées de nombre, 
que celles qui persistent sont pour la plupart très atrophiées, que quelques-unes d'entre 
elles sont de dimension et d’aspect normaux. On note enfin dans ce noyau une très 
légère sclérose névroglique. Dans le noyau ambigu, autant qu'il est possible d'en juger, 
les cellules ne paraissent pas diminuées de nombre, mais celles sont pctites, rondes, 
nettement atrophiées. Celles du noyau dorsal du vague, enfin, sont nombreuses et ne 
semblent pas présenter d’altération frappante; il existe cependant ici un certain nombre 
de petites cellules surtout abondantes dans la partie ventralc du noyau. 

IL. — Puorunénance (au Marchi) (tig. 8). — Dans la région protubérauticile inféricure, les 
deux faisceaux pyramidaux sont fortement dégéncrés; le faisceau longitudinal postérieur 
contient encore quelques corps granuleux; les fibres radiculaircs de la Vile paire sont 
atteintes. — In effet le genou du facial, sa portion horizontale et sa 1V* portion contien- 
nent d’abondantes granulations; volumineuses dans le genou, elles sont plus fines et dis- 
posées en série dans les deux derniers segments do ce nerf. — Dans le noyau du VII, la 
plupart des cellules sont petites, leur protoplasme renferme de nombreux grains noirs, 
et plusieurs d’entre elles sont transformées en bloc noir homogène sans structure. Dans 
ce noyau, comine dans celui de l’hypoglosse, on voit de fines granulations centre les cel- 
lules. De là, partent enfin les fines fibres dégénérées de la première portion du facial qui 
se dirigent en arrière et que l’on suit jusque dans la région du noyau de l’abducens. 

Dans les fibres radiculaires de la VIe paire, on trouve d'une façon évidente un certain 
nombre de fines granulations ; la plupart, ilest vrai, sont isolécs, mais il en existe cepon- 
_ dant quelques-unes disposées en chapelet. 

Les coupes passant par la région protubérantielle supérieure permettent de suivre la 
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dégénération de la voie pédonculaire, qui intéresse surtout ici la partie externe des fais- 
ceaux inféricurs. Il n’y a pas de corps granuleux dans le faisceau longitudinal postérieur. 

IV. — Péponcute (au Marchi et au carmin). — 1° Au Marchi (lig. 9). — La dégénération 
pyramidale se poursuit dans le pied du pédoncule qui contient d’abondants corps granu- 
lcux dans son ticrs moyen, ot principalement dans la partie externe do celui-ci. On voit 
en outre, surtout à droite, un certain nombre de corps granuleux se détacher de la zone 
pyramidale dégénérée, sc placer dans le stratum intermedium (au-dessus du tiers externe 
du pied du pédoncule), traverser le locus niger pour venir se terminor au-dessous du 
ruban de Reil médian, dans la région du sillon pédonculo-protubérantiel. Ces fibres 
dégénérées appartiennent évidemment au système des fibres aberrantes de la voie 
pédonculaire et représentent le pes lemniscus profond. 
. Dans les fibres radiculaires de la IIIe paire, il cxiste comme dans le VIe paire, et pout- 
être d'une facon plus évidente encore, des corps granuleux en assez grande abondance 
ct des granulations fines dont quelques-unes sont disposées en série. Le noyau du moteur 
oculaire commun ne présente rien d’anormal, 

Le faisceau longitudinal postérieur ne conticnt pas de fibres dégénérécs. 

2° Au carmin, les coupes du pédoncule montrent la sclérose intense de la voio pédon- 
culaire dégénérée el l'intégrité des cellules du noyau de la III* paire qui sont en nombre 
ct d'aspect normal. 
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V. — Carsu.e INTERNE (au Marchi) (fig. 10). — Il existe des corps granuleux cn abon- 
dance dans le ticrs postéricur du segment postérieur. Le reste de co segment clio segment 
rélro-lenticulaire ne contiennent aucune fibre dégénérte. Au Pal, on notc uno pâlcur et 
une légère diminution des fibres dans la partie postérieure du segment postérieur. 

VI. — Cortex (an Marchi, an Weigert, au Pal, au Carmin en masse et au Nissl). — 
On a prélevé pour l'étude histologique, différents fragments des circonvolutions périro- 
landiques. 

Aw Marchi (fig. 11), dans la partie supérieure de la frontale ascendante, un grand nombre 
des fibres radiaires sont dégénérécs; ces fibres altérées, représentées par des fines granula- 
tions, peuvent être suivies jusqu’à la limite de la substance blanche ct de la substance 
grise ; les granulations les plus externes arrivent jusqu'à la couche des grandes 
cellules pyramidales. On ne retrouve pas de dégénérations dans les autres systèmes de 
fibres de la corticalité. Sur les préparations au Weigert et au Pal de la frontale ascen- 
dante, on note une certaine pâleur de la substance blanche, surtout dans la partie cen- 
tralc de la circonvolution, les fibres radiaires rayonnant vers la ptriphérie sont assez 
nettement diminuées de nombre. Le système transversal des fibres de l'écorce ne semble 
pas présenter d'altération, les fibres tangcntielles cn particulicr, sont nombreuses et 
bien colorées. Les grandes cellules pyramidalcs de la corticalité dans cette circonvo- 
lution sont nettement diminuées de nombre; celles qui persistent sont Ics unes d'aspect 
et de dimension normaux, Ja plupart sont réduites de volume avec tendance à la forma- 
tion globulaire ou ovalaire et disparition plus ou moins complète de leurs prolonge- 
ments. Dans plusieurs cellules, il existe une chromatolyse centrale; fe noyau cependant 
est nettement visible, lo plus souvent au centre, il est dans quelques cellules reporté à 
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la périphérie. On note enfin une légère sclérose névroglique avec multiplication des 
noyaux. 

Dans les autres parties du cortex examinées, soit dans le rosto de la frontale ascendante 
(partie moyenne et inféricure) et dans toute la pariétale ascendante, on ne trouve au 
Marchi aucune fibre dégénéréo. Au Weigert, la substance blanche est bien coloréo et 
plus foncée que celle dela partie supérieure de la frontale ascendante, étudiée ci-dessus. 
Les cellules ne semblent pas présenter d’altération. 

Les vaisseaux ct les méninges du cortex sont normaux. 

VIL. — Racines rosrÉérimunxs. — Les He et Ille racines postérieures gauclies sont fortc- 
ment dégénérées et présentent au Marchi d’abondantes granulations dans la plupart de 
leurs fibres; toules les autres racines, à gauche comme à droite, sont normales. 

VIII. — Nenrs PÉAIPHÉAIQUES. — Les nerfs périphériques examinés (médian, cubital, 
radial, tibial antérieur), au Marchi ct au Weigert, ne présentent que de légères altéra- 
tions limitées à quelques-uns do leurs faisceaux ct consistant dans la disparition do 
quelques fibres, dans l’atrophie plus ou moins marquée de la plupart des autres et dans 
une prolifération interstiticile discrète. 

IX. Muscles. — Les muscles suivants ont été étudiés : les muscles thénariens, les 
extenseurs de l'avant-bras, les fléchisseurs de l’avant-bras, le biceps, le triceps et le 
deltoïde pour le membre supérieur. Au membre inférieur : le quadriceps, le couturier, 
les muscles postérieurs de la cuisse; le jambicr antérieur et les muscles postérieurs de 
la jambe. 

Au moyen do la méthode de Marchi, on trouvo de légères altérations de la fibro 
musculaire surtout dans les muscles thénariens ct consistant cn dégénération granulo- 
graisseuse discrète. 

Par contre, les colorations à l’hématéine-éosine et au van-Giesen pour les muscles, et 
la méthode de Weigert pour les nerfs musculaires, montrent des lésions plus nettes, mais 
variant d'intensité suivant les muscles examinés. . 

Trés prononcées dans les muscles thénariens (droits et gauches), dans les extonseurs 
de l’avant-bras gauche, le triceps droit et les fléchisseurs, ces lésions sont moins mar- 
qnées dans Ic biceps, lc deltoïde, les muscles postérieurs de la jambe et le quadriceps. 
Elles sont enfin minimes dans les muscles postérieurs de la cuisse, dans le couturier etle 
jambier antérieur. 

Lo fait le plus frappant, qui ressort de l'étude microscopique des préparations, c'est la 
diminution de volume des fibres, diminution qui varie d'intensité ct de siège suivant les 
points considérés. Dans cortains muscles l’atrophio intéresse en bloc et presque unifor- 
mément presque toutes les fibres des différents faisceaux; ailleurs, elle atteint certains 
faisceaux plus fortement que d’autres, et dans ces faisceaux, l’atrophie frappe les fibres 
de façon inégale. Dans les muscles les moins alttrés enfin, l’atrophie se cantonne à 
quelques raros faisceaux dans lesquels on distingue quelques fibres altérées à côté d'un 
grand nombre de fibres doat le volume est à pou près normal. 

Lo striation transversalo est bien conservée dans la plupart des fibres atrophiées; 
dans quelques-unes cependant elle a disparu, et on note ici, une exagération de la stria- 
tion longitudinale; mais nulle part il n'existe de division longitudinale de la fibre muscu- 
laire. 

La prolifération nucléaire enfin est très marquée, soit pour les noyaux du sarcolemme, 
soit pour les noyaux du tissu conjonctif. 

La prolifération conjonctive, en effet, varie d'intensité proportionnellement au nombre 
et au degré des fibres atrophiées ; ici, le tissu conjonctif s’infiltre ct sépare les fibres mus- 
culaires; ailleurs, il proliftre plus fortement ct finit par prendre la place des fibres 
musculaires qui ont disparu et sont remplacées par un tissu conjonctif très riche en 
noyaux. 

Les nerfs musculaires, étudiés par la méthode de Weigert, présentent des lésions d’inten- 
sité variable, consistant en atrophie et diminution du nombre des fibres avec sclérose 
interstitielle. Dans un même muscle, on trouve des faisceaux nerveux dans lesquels 
atrophic des fibres est prédominante, à côté d’autres dans lesquels c’est la disparition 
des fibres avec sclérose interstitielle qui est au premier plan. Au Marchi, on ne trouve 
pas de corps granuleux dans les nerfs musculaires. 


En résumé nous trouvons dans notre cas les lésions suivantes : 


4° Dégénération récente (Marchi) et ancienne (Weigert) de la voie pyramidale, de 
la moelle à la corticalité; 
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2° Dégénération diffuse dans la moelle du reste du cordon antéro-latéral, respec- 
tant le Gowers et le cérébelleux direct; 

8° Dégénération des fibres radiculaires antérieures dans leur trajet intramédullaire, 
des deuxième et troisième racines postérieures gauches el dégénération correspondante 
ascendante et descendante dans le cordon postérieur ; 

4: Atrophie des cellules des cornes antérieures de la morslle; 

3° Dégénération des fibres de l'hypoglosse, du pneumogastrique et du facial, et lésions 
cellulaires des noyaux correspondants; 

6° Dégénération des fibres radiaires et atrophie des grandes cellules pyramidales 
de la corticalité au niveau de la partie supérieure de la « Frontale ascendante » ; 

7° Enfin atrophie des nerfs périphériques et des muscles. 

Du résumé que nous venons de faire, il résulte que le point le plus intéres- 
sant de l'étude anatomo-pathologique de notre cas, consiste dans le fait qu'on a 
pu suivre, au Marchi, la dégénération de la voie pyramidale dans toute son 
étendue, de la moelle à la corticalité, et ceci d’une façon continue. — Les cas de 
ce genre, avons-nous dit en commençant ce travail, sont relalivement rares. 
Les premiers ont été publiés par Kojewnikoff (4883) (1) et par Charcot (2) et 
Pierre Marie (1885-2 cas). — Kojewnikoff en 1885 en publia un second cas. A 
ceux-ci vinrent s'ajouter ensuite les cas de Lennmalm (4887) (3), de Lom- 
broso (1888) (4), de Mott (1895) (5), de Hoche (4897) (6), d’Anton et Probst 
(1898) (7), de William Spiller (1900) (8), de Czyhlarz ct Marburg (1901) (9), de 
Miura (4902, 2° cas) (40) et enfin deux cas de Mott et Tregold (1902) (114), soit en 
tout 44 cas. . 

Il faut encore citer ici les cas de Sarbo (1902) (12) et de Franceschi (1902) (43) 
et de Miura (1902) dans lesquels la dégénération pyramidale parvenait jusqu'au 
cortex, mais avec interruption en quelques points de son trajet. C'est ainsi que 
dans l'observation de Franceschi, on note une dégénération des fibres radiaires 
de l’écorce motrice (au Marchi), alors que dans le pédoncule et la protubérance 
la voie pyramidale est intacte et que la dégénération de celle-ci ne commence 
dans le bulbe qu'au niveau de la limite inférieure des olives. A remarquer 
cependant que l’auteur ne fit pas de Marchi mais du Weigert pour le bulbe, la 
protubérance et le pédoncule. Sarbo trouva dans son cas, des corps granuleux 
dans le cortex moteur, par la méthode de Weigert; la capsule et le pédoncule 
ne semblent pas avoir été examinés; la dégénération de la voie pyramidale 
existe au Marchi, dans la protubérance. Miura, dans son premier cas, constate la 
présence de quelques fibres dégénérées (au Marchi) dans les circonvolutions cen- 


(4) Koswaixorr, Archives de Neurologie, 1883, p. 356, 4e cas. — Iv., Centralblait f. 
Nervenh., n° 18, 1885, 2° cas. 

(2) Cuancor et Manie, Archives de Neurologie, ne 28 et 29, 1885. 

(3) Lennuazu, in Neurol. Cenir., p. 550, 1887. 

(4) Louwsnoso, Lo Sperimentale, 1888. 

(5) Mott, Brain, vol. XVIII, 1895. 

(6) Hocus, Neurolog, Centralbl., p. 242, 1897. 

(7) Anton Prossr, Archiv f: Psychiatrie, 1898, B. XXX.— Anton, Wiener klinische 
Wochensc., 1896, p. 1033. 

(8) Wizcrau Spicer, William Pepper Laboratories of Clinical medicine. Philadelphie 
p. 638, 1900. | 

(9) Czvuzarz et Manson, Zeitschrift f. klinish Médizin, Bd. 43, p. 59, 1901. 

(10) Miura, Mittheilungen aus dem Mediz. Sac. der k. jap. Univ. su Tokio, VI Band. 

(41) Morr et Trecoip, Brain, part. IV, 1902. 

(42) Sanno, Neurologisches Centr., 8. 530, 1902. 

(13) Francescat, Rivista di Pathologia nervosa e mentale, vol. 3, fasc. 10, 1902. 
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trales, mais il ne parle pas de l’état de la capsule et du pédoncule, et signale la 
dégénération de la voie pyramidale à partir de la partie supérieure de la protu- 
bérance. Citons enfin le cas de Strümpell (4894) (4), dans lequel l’auteur put 
suivre la dégénération de la voie pyramidale jusqu’à la partie supéricure de la 
capsule; les fibres radiaires du cortex élaient intactes. 

De même que dans notre observation personnelle, on note dans la plupart des 
observations ci-dessus citées, à côté de la dégénération des fibres radiaires de 
l'écorce motrice — des lésions plus ou moins fortes, plus ou moins difluses des 
cellules de la substance grise du cortex moteur. Dans tous les cas, ces lésions 
n’intéressent que la couche des grandes cellules pyramidales et consistent, soit 
en diminution de nombre, soit en atrophic de celles-ci. Ces altérations cellulaires 
sont constatées en effet dans les observations de Kojewnikof (2° cas), de Charcot 
et Marie (2° cas), de Mott (4* cas), de Probst, de Franceschi, de William Spiller 
et enfin de Sarbo. Dans d’autres, ou bien les cellules ont été trouvées intactes, 
(Kojewnikoff (4* cas), Lombroso, Czyhlarz, Mott et Tregold (2° cas), Miura) ou bien 
la méthode employée (Marchi) ne permit pas de juger de l'état des cellules 
(Hoche); Lennmalm enfin dans son cas n'en fait pas mention. 

Marinesco (1900) (2), en étudiant l'écorce de deux cas de sclérose latérale 
amyotrophique, constate dans les deux de fortes altérations des grandes cel- 
lules pyramidales de la corticalité motrice, plus accusées dans la circonvolution 
frontale ascendante, mais il ne parle pas de l’état des fibres radiaires. 

Le fait que, dans plusieurs cas où les fibres radiaires étaient dégénérées, les 
grandes cellules pyramidales étaient intactes, montre une fois de plus, que dans 
la sclérose latérale amyotrophique, c'est bien la dégénération de la voie pyra- 
midale qui est le fait primaire, et que les lésions cellulaires sont secondaires à la 
dégénération ascendante de la fibre pyramidale même. Si d'autre part, à côté 
des lésions des fibres radiaires, il existe dans certains cas des lésions cellulaires 
et dans d’aulres pas, cela provient très vraisemblablement de la diffusion, de 
l'intensité et de l'ancienneté de la dégénéralion pyramidalc. 

Notre observation, dans laquelle on ne trouve des corps granuleux et des alté- 
tations cellulaires que dans la partie supérieure de la frontale ascendante, vient 
à l'appui de l'opinion actuelle qui fait de la frontale ascendante, ct surtout de ses 
parties moyennes et supérieures, le centre moteur par excellence (Sherrington, 
Campbell). En effet, dans tous les cas ci-dessus cités, le maximum de la dégé- 
ration des fibres radiaires se trouve dans la partie supéricure de la frontale 
ascendante et dans le lobule paracentral, tandis que la pariétale ascendante con- 
tient très peu de fibres dégénérées. Les lésions des fibres radiaires et celles des 
grandes cellules pyramidales sont les seules allérations pathologiques que nous 
avons rencontrées dans l'écorce; il en est de mème dans presque tous les cas de 
sclérose latérale amyotrophique où le cortex a été examiné, exception faite pour ceux 
de Sarbo (1° cas) (3), de Probst, de Spiller et de Nonne (2° cas) (4), où ces auteurs 
notent des altérations dans le système des fibres d'association. Ce dernier fait, 
tout à fait exceptionnel, a été soumis à une critique bien fondée, croyons-nous, 
par Czyhlarz et Marburg, qui font très justement remarquer, à propos de l'obser- 
vation de Sarbo et de celle de Probst, qu'il n'est pas toujours possible de porter 
un jugement exact sur l’état des fibres du système d'association au moyen de la 


(4) Stacueri., Deusiche Zeitschrift Nervenheilkund, vol. V, p. 222, 1894. 
(2) Marinesco, Deutsche mediz. Wochenschr p. 254, 1900. ~ | 
(3) Sanvo, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde, Bd. XIII, p. 336, 1898. 
(4) None, Neurologisches Centrablatt, p. 393, 1894. . 
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méthode de Weigert. Pour les cas de Spiller, qui trouva des corps granuleux le 
long des fibres tangentielles, Czyhlarz et Marburg pensent que l'auteur ne décrivit 
autre chose que les eellules névrogliques de la partie la plus externe de la cor- 
ticalité, décrites par Obersteiner, et qui dans l’âge avancé, au Marchi, paraissent 
riches en petites granulations noires. C'est là ce qui aurait pu tromper Spiller. 
Le cas de Nonne enfin, dans lequel lui-même déclare qu'il ne s’agit pas de dégé- 
nération secondaire, mais d'arrêt de développement des systèmes d'association 
et de projection, constitue une anomalie de développement qui ne saurait être 
envisagée ici comme cause ni comme effet de l'affection. 

I] semble donc bien établi, que dans le cerveau, la sclérose latérale amyotro- 
phique n'intéresse que le système pyramidal seul. La présence des fibres dégé- 
rées dans le corps calleux, notées par Probst et Spiller, et que ces auteurs 
interprèlent comme fibres, dépendant de la voie motrice et provenant des grandes 
cellules pyramidales, ne vicndrait même pas à l'encontre de cette proposition. 
En effet Muratoff, Bianchi, Probst lui-même et d’autres ont pu suivre des fibres 
dégénérées dans le corps calleux en extirpant chez l'animal différentes parties 
des circonvolutions motrices. Czyhlarz et Marburg font observer qu'à ces fibres 
appartiennent peut-être celles qui selon Tanchini et Ugolotti s’entrecroisent 
déjà dans le corps calleux pour passer plus bas dans la voie pyramidale. 

Nous avons noté dans notre cas, la présence de fibres dégénérées en assez 
grand nombre dans le faisceau longitudinal postérieur, dans sa partie bulbaire 
et protubérantielle inférieure. Ce fait n'est nullement en contradiction avec le 
caractère cssentiellement moteur de l'affection. Ce faisceau, en effet, contient des 
fibres commissurales reliant entre eux les différents noyaux des nerfs craniens, ct 
leur dégénération, consécutive à l’allération de ceux-ci, doit ètre rapprochée de 
la dégénération des fibres cordonales du faisceau antéro-latéral de la moelle par 
suite de l’atrophie des cellules des cornes antérieures. Muratoff (4), le premier, 
nota dans trois cas de sclérose latérale amyotrophique cette dégénération du 
faisceau longitudinal postérieur en rapport avec le degré de l’altération des 
nerfs craniens. Après lui, Mott (1895), Hoche, Sarbo et Miura (1° cas) en rap- 
portérent des exemples. — Spiller trouve aussi des corps granuleux dans la 
bandelette longitudinale postérieure, mais leur petit nombre ne lui permet pas 
d’être affirmatif à cet égard. Il est certain qu'il ne faut pas s’attendre à trouver 
ici des lésions aussi marquées que celles des pyramides, par exemple, le faisceau 
longitudinal postérieur contenant, à côlé des fibres d'association des nerfs cra- 
niens, des fibres d’origine diverse. 

Dans notre cas comme dans celui des auteurs, c’est dans la partie inférieure 
de la protubérance et dans le bulbe que cette dégénération a été constatée, ce 
qui correspond à la localisation des noyaux des nerfs moteurs craniens intéressés 
dans la sclérose latérale amyotrophique. 

Nous avons passé sous silence dans le résumé anatomo-pathologique, les cons- 
tatations failes dans les fibres radiculaires des 3° et 6° paires, et consistant en 
quelques corps granuleux épars et en granulations fines disposées en séries; si 
nous l'avons fait, c'est qu'il s'agit d'une constatation tout à fait exceptionnelle. 
Nous savons en effet qu'il n’est pas rare de rencontrer des corps granuleux au 
Marchi dans les fibres radiculaires des nerfs moteurs de l'œil dans un cerveau 
normal. Cependant leur abondance relative ct surtout leur disposition en série 
dans notre cas, nous engagent à signaler le fait, bien qu'avec la plus grande 


(4) Munarorr, Neurologisches Ceniralblatt, n. 17, 4891. 
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réserve; si nous nous croyons autorisés à le faire, c'est que notre cas n'est 
pas le seul dans la littérature dans lequel on ait noté une dégénération des 
nerfs moteurs de l'œil. En dehors du nôtre il en existe un, celui de Hoche 
(déjà cité), dans lequel l’auteur constata au Marchi des fibres dégénérées dans 
les noyaux et dans les racines de la troisième et de la sixième paire. Sur 
toutes les coupes la quatrième paire était normale. Peut-être des observations 
ultérieures, soit cliniques, soit anatomo-pathologigues, viendront-elles un jour 
confirmer cette constatation qui aujourd'hui ne laisse pas d’être exceptionnelle. 

Nous n'avons pas signalé également la présence de quelques corps granuleux 
dans la partie ventrale du faisceau cérébelleux direct au niveau de C Ill et 
de CI! (Voir fig. 1.) La dégénération du faisceau cérébelleux direct dans la 
sclérose latérale amyotrophique a été observée par quelques auteurs. Charcot 
et Marie déjà ont trouvé quelques corps granuleux dans ce faisceau. Lannois et 
Lemoine (1), Philippe et Guillain (2) en notent aussi la dégénération. — Dans 
ces observations la colonne de Clarke était intacte. Il n'en est pas de même 
pour les deux cas de Sarbo, qui lui aussi constate la dégénération de ce fais- 
ceau. — Dans l’un des cas, il existait des lésions cellulaires de la colonne de 
Clarke; dans l’autre les cellules avaient complètement disparu, et l’auteur put 
suivre la dégénération du cérébelleux direct jusque dans le vermis supérieur 
du cervelet. Cette dernière constatation exceptionnelle dans la sclérose latérale 
amyotrophique a été faite aussi par Miura dans son deuxième cas. Cet auteur, 
en effet, outre la dégénération du faisceau cérébelleux direct dans la moelle, 
trouve des fibres dégénérées au Marchi, dans la substance blanche du vermis 
supérieur ; dans le noyau denté, il note une diminution de nombre et une atro- 
phie des cellules de Purkinje. lei, contrairement au cas de Sarbo, les cellules 
de la colonne de Clarke étaient normales, ce qui permit à Miura de se demander 
si la dégénération du cérébelleux ne serait pas descendante et secondaire aux 
lésions du cervelet. 

Tous ces faits semblent montrer que, dans quelques rares cas de sclérose laté- 
rale amyotrophique, on peut observer une dégénération du faisceau cérébelleux 
direct. Malgré ces exemples nous croyons que, pour notre observation, il faut 
être réservé pour accepter cette dégénération. 

Le fait que duns notre cas il n'existe dans la partie ventrale du cérébelleux 
direct des corps granuleux qu’au niveau de Ci! et Clil, que cette dégénération ne 
peut ètre suivie dans le bulbe, que le faisceau cérébelleux paraît au Weigert 
intact dans toute la moelle, et qu’enfin les cellules de la colonne de Clarke sem- 
blent normales, tous ces faits nous engagent à considérer ces fibres dégénérées, 
non pas comme appartenant au faisceau cérébelleux direct, mais plutôt à la 
voice pyramidale. 

Le dernier point intéressant à relever dans notre observation sont les altéra- 
tions notées dans les cordons postérieurs. Nous avons vu qu'il existait au Wei- 
gert et au carmin une décoloration et une sclérose très légères du Goll dans la 
région cervicale, sans présence de corps granuleux. En outre, on put suivre au 
Marchi dans la moelle dorsale supérieure et cervicale, la dégénération ascen- 
dante de fibres qui, par leur disposition et leur topographie, appartiennent évi- 
demment aux Ile et Ill* racines postérieures gauches dégénérées. Quant aux 
fines fibres dégénérées qu'on rencontre dans le cordon postérieur gauche, au- 


(4) Lannois et Lemoine, Archiv. de méd. expérim., n. 3, 1894. 
(2) Puiusppm et Guinan, Comptes rendus du XIII Congrès intern, de médecine de Paris. 


UN CAS DE SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE 405 


dessous de Dill, jl nous paraît légitime de les considérer comme fibres descen- 
dantes des racines postérieures dégénérées. 

L’altération légère des cordons postérieurs dans la sclérose latérale amyotro- 
phique se retrouve signalée dans un certain nombre d'observations, dans la plu- 
part de ces cas, il s’agit d’une sclérose légère du Goll dans les régions dorsales 
supérieures et cervicales, surtout évidente & la partie moyenne de ce faisceau 
(Moeli (4). Charcot el Marie, Probst-Sarbo (4° cas), Dercum et Spiller (2), Czyhlarz 
et Marburg, Mott et Tregold). I] est important de noter l'absence de troubles de 
la sensibilité dans toutes ces observations. 

Cette lésion des cordons postérieurs, en discordance apparente avec le carac- 
tére essentiellement moteur de l'affection, donna lieu à des interprétations patho- 
géniques diverses. — Envisagée par Sarbo comme la conséquence des lésions 
atrophiques des cellules des cornes postérieures qu'il avait observées, par Probst 
comme analogue à la dégénération descendante du Goll observée par plusieurs 
auteurs dans les lésions cérébrales dans la région motrice, par Mott et Tregold 
comme due à l’atrophie de fibres afférentes provenant des muscles altérés, elle 
aurait, pour Czyblarz et Marburg une autre signification. Pour ces auteurs, il s’agi- 
rait d’une sclérose vasculaire, entravant la nutrition des parties médullaires cor- 
respondantes, et amenant une atrophie des gaines myéliniques avec sclérose 
périvasculaire secondaire. La cachexie et l’inanition seraient ici les causes pre- 
disposantes de la sclérose vasculaire. 

Nous admettons cette interprétation pour la sclérose légére du Goll constatée 
dans notre cas. 

ll nous reste enfin à interpréter la dégénération des racines postérieures que 
nous avons décrite, et qui est un fait exceptionnel dans les cas typiques de sclé- 
rose fatérale amyotrophique ct une dégénération. Sarbo (2° cas) a constaté une 
forte diminution du nombre des racines postérieures à leur entrée dans la moelle, 
l'absence complète des cellules des cornes postérieures et une raréfaction consi- 
dérable des fibres dans les cordons postérieurs. | 

Hektoen (3) rapporte un cas dans lequel il existait, à coté des lésions typiques 
de la sclérose latérale amyotrophique, des lésions des ganglions spinaux, des 
racines postérieures, du faisceau de Goll et de la partie sensitive du trijumeau. — 
Ce cas, qui s’accompagnait de troubles de la sensibilité, est considéré par l’auteur 
comme une forme de passage entre l’atrophie musculaire progressive spinale et 
la sclérose latérale amyotrophique d’une part, et le tabes d'autre part. 

Rovighi et Melotti (4), Lennmaim ont rapporté aussi des cas dans lesquels il 
existait une légère dégénéralion des racines postérieures. — Une observation 
intéressante à rapprocher de notre cas est celle publiée par Oppenheim (5). 

Cet auteur a constaté dans un cas de sclérose latérale amyotrophique, une 
altération évidente de la corne postérieure gauche, au niveau de Di! et DUI; elle 
était plus étroite que la corne droite, présentait une forte dégénérescence de la 
zone de Lissauer; les fibres radiculaires postérieures correspondantes intra ou 
extramédullaires, étaient atrophiées. Les lésions ne dépassaient pas le Il° seg- 
ment dorsal. A remarquer qu'ici, comme dans le cas de Hektoen, il existait 
des troubles de sensibilité correspondant aux racines dégénérées. 


(1) Moœut, Archiv für Psychiatrie, p. 748, 1880. 

(2) Dencum ct Sritugn, Journ. of nerv. and ment. disease, vol, XX VI, p. 84, 1899. 
(3) Ilextoun, Journ, of nerv. and ment. disease, p. 145, 1895. 

(4) Rovient et Merorrs, Rirista sper. di freniatria e di medic. leg., 1888. 

(5) Orranueix, Archiv fitr Psychiatrie, p. 758, 1892. 


406 | REVUE NEUROLOGIQUE 


Tous ces cas, joints au nôtre, montrent que, dans la sclérose latérale amyotro- 
phique, on peut rencontrer non seulement une lésion des cordons postérieurs, 
mais encore des lésions radiculaires. 

Pour ce qui a trait aux lésions des cordons postérieurs, elles sont le plus 
souvent, avons-nous vu, très légères ct limitées au Goll dans la moelle cervicale © 
et dorsale supérieure. Ces lésions, par leur topographie, leur pathogénie et leur 
nalure, peuvent être comparées aux lésions qu'on rencontre assez fréquemment, 
dans des états cachecliques; clles ne s'accompagnent pas de troubles de la sen- 
sibilité. — Dans quelques cas exceptionnels seulement, elles relèvent en partic 
aussi des lésions radiculaires, mais le petit nombre des cas jusqu'ici publiés ne 
permet de faire que des hypothèses. — Il est évident que, si on rapproche ces 
<as de lésions radiculaires avec troubles de la sensibilité des observations ana- 
tomo-cliniques avec troubles sensitifs, on est naturellement porté à se demander 
si, dans la sclérose latérale amyotrophique, la mème cause, aujourd'hui encore 
inconnue, ne pourrait pas frapper en même temps ct le neurone moteur et le 
neurone sensitif. 

Cependant la grande rareté de ces lésions radiculaires, leur manque de diffu- 
sion et leur peu d'intensité nous portent à les considérer plutôt comme relevant 
de lésions secondaires à des processus périphériques accidentels que comme dues 
à un processus primaire, analogue à celui qui frappe le neurone moteur. 


II 


VOLUMINEUX TUBERCULE CASÉIFIÉ DE LA CALOTTE PROTUBÉRANTIELLE 
ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE (1) 


PAR 
L. Alquier 


Chef des travaux anatomiques à la Clinique des maladies nerveuses. 
(Travail du laboratoire de M. le professeur Rayuonn.) 


L'histoire clinique de ce malade présente plusieurs particularités intéres- 
santes : l'étude anatomique est instructive au double point de vue de la manière 
dont s’accomplit la caséification tuberculeuse au sein du tissu nerveux, et du 
mode de réaction de ce dernier, soit au voisinage du tubercule, soit à distance. 


OBSERVATION CLINIQUE. — Antécédents hérédilaires. — Pére vivant, 76 ans, bien por- 
tant; mère morte à 63 ans d’une cardiopathie. — Collalérauz. Un frère mort à 8 ans d’une 
flèvre typhoïde : doux sœurs âgées de 39 ct 29 ans, sont en bonne santé: il n'y a, dans la 
famille, aucune maladic nerveuso ou mentale. — Personnels. Në à terine, pas d'autre maladie 
qu'une fièvre typhoïde à l’dge de 8 ans, et une blennoragie à 15 ans. I! fut placé dans 
un service auxiliaire pour infirmité d'origine traumatique, du pouce gauche. A 34 ans, 
il subit l’ablation d'une tumeur (kyste ou lipome) du cou, qu'il avait depuis 12 ans. Pas 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Paris. Séanco du 5 avril 1905. 
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de syphilis nette : marié à 21 ans, l’année suivanto sa femme accouchait d'un mort-né; 
deux ans après, ello eut un enfant qui est mort à l’âge de quatro mois: enfin quatre ans 
plus tard, fausse couche de sept mois, Le malade est alcoolique d'ancienne date, buvant 
chaque jour deux litres de vin, parfois quelques absinthes ; il a depuis quelque temps 
des cauchemars nocturnes, des pituites le matin: crampes dans les mollets, tremblement 
des mains, 

Maladie acluelle. — Début, cn mars 1903 le malade, alors âgé de 34 ans, exerçant la 
profession de découpeur sur bois, remarque que sa main droile ec ferme mal, et s’af- 
faiblit. Il continue cependant à exercer son métier. Le 25 avril à une heure de l'après- 
midi, il est pris d’étourdissement el ne peutplus émettre que des sons incomprchensibles ; 
il serait tombé si ses camarades ne l'avaient soutenu. Le D' Nupuy-Dutemps, qui le vit 
alors, constata une paralysie faciale gauche ainsi que des muscles droit externe et 
interne de l'œil du même côté. Depuis, fréquents maux de téle : céphalée occipitale avec 
torticolis. La vue se init à baisser progressivement, on aurait même constaté l’ébauche 
du signe d’Argyll. Essai de traitemont mercuriel (16-18 injections de cyanure, puis 
quelques frictions); cependant, la vue resta trouble; vers la fin de septembre apparut, en 
quelques jours, une parésie des membres supérieur et inférieur gauches, avec fourmille- 
ments dans Ja main, qui, de temps 4 autre, était prise de petites secousses convulsives 
durant unc ou deux minutes. En décembre 1904, il vint à la Salpétrière demander son 
admission, se plaignant de troubles de la vuc et de la parole, et de parcsie avec quel- 
ques légères douleurs dans les membres du côté gauche. 

Examen du malaile (13 décembre). — On constatodcux ordres desymptômes : 1° de gros 
troubles du côtè des nerfs bulbo-protubérantiels, et 2° du côté des membres et du tronc, 
des troubles moteurs et sensitifs peu considérables. 

4° Troubles des nerfs bulbo-protubérantiels : paralysie faciale droite totale (absence de 
tout mouvement) et complète (facial supérieur ct inférieur) avec dévialion très nette de 
la langue, hypocsthésic faciale gauche, au tact exagération du réflexe massct¢rin. Il existe 
un certain degré de dysarthrie, de l'hypoacousie gauche avec diminution de la perception 
cranienne du méme côté: la trompe d’Eustache est libre; le tympan épais, opaque, 
onfoncé : il parait y avoir une lésion de l'orcille interne. Enfin l'examen des youx, 
pratiqué lc 23 novembre 1903, par le D' Dupuy-Dutemps, montre : parésic de l'obiculaire 
droit, paralysie associée des mouvements de laléralité vers la droite, complète pour l'eril 
droit, un peu moins complète pour le gauche qui a conservé en partic l'usage de son 
droit cxterne : celui-ci est seulement parésié, sa contraction s'accompagne de légers 
mouvements nystagmiformes. Au contraire, Ics mouvements d'élévalion ot d'abais- 
sement sont’ normaux des deux côtés; la convergence est particllement conservée, 
pupilles en myosis, plus serré à droite, réflexes lumincux et accommodatif très allaiblis. 
Aucune lésion du fond de l'œil. 

2° Troubles moleurs et sensilifs. — Du côté gauche, parésie des membres supérieur et 
inférieur, avec un certain degré d'asynergie cérébellcuse, diadococynésic de la main 
gaucho: en marchant, il se sent entrainé vers la gauche ct marche incliné vers la droite ; no 
tourne que difficilement sur lui-même ot présente un certain degré d'instabilité ; lorsqu'il 
veut joindre les picds en fermant Ics yeux il est cntrainé à gauche par une véritablo 
latéropulsion se terminant par la chute, si on no le retient pas. Réactions électriques 
normales pour tous les muscics des membros. 

Céphalée frontale à peu près continue, augmentée par la station verticale diminuée par 
le décubitus. Légércs doulcurs diffuses dans Jes membres du côté gauche, augmentées 
par les mouvements, la marche, la pression des masses musculaircs. 

Au contraire la sensibilité est diminuce au tact dans les membres de côté droit (ébauche 
du syndrome de Brown-Séquard) ; sensibilité thermique, sensibilités profondes intactes 
sur tout le corps. 

Réflexes tendineux forts aux membres supérieurs et au genou gauche ; rotulien droit 
et achilléens normaux; Babinski, indilférent à gauche, tend à l'extension à droite. 


L'ensemble de ces symptômes semblait en faveur de la neurofibromatose, en raison de 
l'intensité et de la multiplicité des paralysies des nerfs bulbo-protubérantiels ct de la 
légèreté et du peu de précision des troubles moteurs ct sensilifs des membres. 

Du côté des viscéres on ne constate rien d'autre qu’une lègtre hydrocèle double avec 
augmentation de volume des bourses, l'épididyme parait très voluminoux. 

Evolution. — Vers la fin de novembre, la céphalée augmente : il s’y ajoute des nau- 
sécs et quelques vomissements. 

Le 30 novembre, on constate un début de stase papillaire. Acuité visuolle — un demi à 
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gauche, trois quarts à droite. La paralysie du droit externe gauche est maintenant com- 
plete; iln’y a plus qu'une ébauche de convergence de ce cité. 

Le 7 décembre, la stase est devenue très nette, caractérisée par l’œdème et la saillie 
des papilles. Les vaisseaux sont dilatés, variqueux, avec petites hémorragies. 

Pendant les premiers mois de 1905, les signes oculaires s’améliorent, la stase disparait 
presque complètement en avril ; clle reparait en même temps que la céphalée. 

Mort dans lo coma le 11 mai 1905, après quelques jours de torpeur. 

Aulopsie. — Pas d'autre tuberculose viscérale qu'une double épididymite cascifiée 
(épididymes triplés de volume) : à la coupo, caverne pleine de pus contenant de nombreux 
bacilles de Koch et revêtue d’une véritable pyogéne avec nombreuses cellules géantes : 
les testicules sont sains: vaginale épaissie renfermant uno vingtaine de grammes d’un 


liquide citrin des deux côtés. 





Fic. 1. — Coupe transversale de la protubérance (Méthode 
de Weigert-Pal.) 
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Fic. 2. — Schéma représentant, sur une coupe sagiltale passant 
par la ligne médiane, la lopographie du tubercule. 


Dans la partie postérieure do la protubérance est un tubercule cascifié, du volume d'une 
noix, occupant la région do la calotte, qui est détruite presque en totalité, surtout à 
droite, En bas le tubercule einpièto sur la partie supérieure du bulbe; en haut, le quart 
supérieur de la protubérance est respecté : en arrière, le tuberculc est fortement saillant 
dans le [Ve ventricule, qui est élargi transversalcment, comprimant le lobe médian du 
cervelet ; le bulbe et la protubérance sont aplatis contre la lame basilaire de l’occipital. 
A la coupe le centre du tubercule est occupé par une massc caséeuse jaunitre, semi- 
liquide; à la périphérie est une coque épaisse très dure, d'aspect fibreux. Enfin du côté 
droit les Vie et Vile paires sont nettement atrophiécs, la VIII du côté gauche semble 
légèrement diminuée de volume. 


Plusieurs points nous paraissent, dans ce cas, dignes de retenir l'attention. 
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Cliniquement, il existait un contraste frappant entre l'intensité des troubles du 
côté des nerfs bulbo-protubérantiels — paralysie sensitive (ct peut-ètre motrice 
à causc de la dysarthrie) de la V° paire gauche, paralysie à type périphérique 
du facial droit, hypoacousie gauche par lésion de l'oreille interne ou d'innerva- 
tion, enfin ophtalmoplégie du type associée — et le peu de netteté et de précision 
des troubles moteurs et sensitifs des membres; parésie ctasynergie du côté gauche, 
hypoesthésie tactile droite, vagues douleurs du côté gauche, réflexes des mem- 
bres supérieurs et forts du genou gauche, tendance au Babinski à droite. 

Si l’on ajoute à ce tableau symptomatique la céphalée, les nausées et vomis- 
sements, la stase papillaire indiquant une tumeur cérébrale, on conçoit parfaite- 
ment que l'hypothèse de neurofibromatose se soit présentée à l'esprit; on s'était 
même demandé si l'augmentation de volume du scrotum, dont le palper était 
géné par l’hydrocèle ct l’épaississement considérable de la vaginale, n'était pas 
due à une sarcomatose des testicules. L'épreuve de la tuberculine eût été fort 
utile dans ce cas, en dépistant la tuberculose. 

Avant que le tableau symptomatique soil au complet, le premier médecin qui 
traita le malade avait pensé à la syphilis et instilue le traitement mercuriel. 
La ponction lombaire faite à ce moment aurait probablement permis d'écarter 
ce diagnostic el évité au malade le traitement mercuriel, qui a plutôt aggravé 
son Ctat. 
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Fic, 3. Paroi du tubercule, coloration au bleu de Unna. 


Les troubles de l’innervation motrice de l’œil présentent un intérét tout parti- 
culier, puisqu'il s’agissait d’une paralysie des mouvements de latéralité des yeux. 
avec, pendant un temps tout au moins, conservation partielle de la conver- 
gence. Deux examens des yeux pratiqués par le D° Dupuy-Dutemps à huit jours 
d’intervalle ont montré l’augmentation de l’optalmoplégie, en même temps que 
s’affirmaient les signes de tumcur intra-cranicnne, augmentation de [a céphalée, 
nausérs, vomissements, stasc papillaire. 

Nous n’aborderons pas la discussion de la pathogénie des paralysies associées, 
cette question doit être reprise prochainement par le D' Cestan, le distingué 
professeur agrégé de neurologie à la Faculté de Toulouse, qui saura tirer du 
fait actuel un bien meilleur parti que nous ne le ferons nous-mêmes; notons 
seulement la destruction à peu prés complète des noyaux de la VI* paire, du côté 
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de la Ill, nous avons observé des deux côtés quelques lésions dégénératives, 
paraissant surtout dues à l'existence de tratnées inflammatoires méningées au 
niveau de l'émergence du nerf, qui nous a semblé moins touché dans son trajet 
intra-pédonculaire, les noyaux d'origine présentant seulement de légères lésions 
de quelques cellules. 

Anatomiquement. — Ce cas ne peut servir pour l'étude des faisceaux, dont les 
lésions dégénératives ne sont pas nettement systématisées. 

Mais il est intéressant d'étudier sur ce cas, qui semble pur de toute infection 
secondaire, le processus de caséification au sein du tissu nerveux, et les réactions 
de ce dernier au voisinage immédiat et à distance du tubercule. 

Les cellules géantes sont des plus nettes: la coloration par la méthode de 
Ziehl y montre de nombreux bacilles, mais on ne constate nulle part la zone 
épithélioide décrite d'ordinaire autour de chacune d’entre elles ; le dessin ci-joint 
montre qu'elles sont partout distantes les unes des autres, ne tendant nullement 
à la confluence mème au bord de la caséification. Enfin, les préparations à 
l'hématine-éosine orange, beaucoup mieux que celles au bleu de Unna, mettent 
en évidence autour de chaque cellule géante ainsi isolée, une zone de nécrose 
plus marquée à mesure qu'on se rapproche du centre du tubercule. Chaque 
cellule géante isolée est donc un petit centre de caséification, celle-ci s’cffectuant 
probablement sous la double influence des « toxines nécrosantes » et des troubles 
circulatoires. Les vaisseaux sanguios ont en effet à peu près complètement 
disparu de la zone occupée par le tubercule, autour duquel on les retrouve 
volumineux, congestionnés. 

Entre les cellules géantes, on trouve un tissu névroglique jeune, abondam- 
ment proliféré, constitué par des cellules polymorphes et des fibrilles. Autour 
du tubercule, même prolifération névroglique, mais plus dense, surtout fibril- 
laire; elle constitue cette coque dure épaisse si évidente à l’autopsie, et dont la 
présence autour d'un tubercule semblant, d’après l'évolution clinique et les 
caractères histo-bactériologiques, en pleine évolution, est un fait non dénué 
d'intérêt : voici plusieurs fois que j'ai eu l’occasion de constater une remarquable 
tendance à la prolifération névroglique autour de tubercules développés, comme 
celui-ci, en plein tissu nerveux. 

Quant aux cellules nerveuses, elles apparaissent complètement normales, en 
dehors de la zone des troubles circulaloires existant au voisinage du tubercule ; 
dans le cerveau, le cervelct et fa moelle, on ne constate aucune trace de réaction 
à distance, rien qui puisse faire penser à l’action de toxines diffusant dans tout 
le névraxe. Rappelons qu’en dehors du tubercule protubérantiel il y avait une 
épididy mite double caséifiée. 

Enfin, ec cas est l'un des deux où j'avais constaté une hétérotopie cérébelleuse 
dans le canal rachidien, une masse cérébelleuse plus large que la moelle sem- 
blait avoir coulé le long de sa face postérieure, des masses irrégulières s’enga- 
geaient entre les racines, surtout du côté gauche; entre la partie hétérotopiée du 
cervelet et les méninges molles existaient comme je l'indiquais dans une précé- 
dente communication (Revue neurologique, 1905, p. 4117), de nombreuses adhé- 
rences que ne peuvent expliquer ni un traumatisme d’aulopsie, ni les chocs 
subis par le cadavre pendant son transport à l’amphithéatre. 
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THROMBO-PHLEBITE DE LA VEINE CENTRALE DE LA RETINE 
CHEZ UN TUBERCULEUX 


PAR 
Alph. Péchin. 


La rareté des cas publiés de thrombo-phlébite de la veine centrale de la rétine 
chez les tuberculeux, m'engage à rapporter l'observation suivante d'un malade 
que j'ai observé dans le service de M. le professeur Brissaud à l'Hôtel-Dieu (1). 

Ce malade, âgé de 30 ans, fut atteint de pneumonie il y a 4 ans pour laquelle 
il reçut des soins à l'Hôtel-Dieu annexe où il resta six semaines. A la sortie il 
reprit son métier de vannier, mais sa santé fut dès ce moment chancelante. La 
toux était fréquente, l’expectoration abondante. Il y a un an, il fut pris subite- 
ment de malaise et d’abattement, sans ictus. Le côté droit et la face du mème 
côté (facial inférieur) furent parésiés. Ces phénomènes parétiques persistérent 
jusqu'à maintenant avec toutefois quelque amélioration. 

Il y a un mois environ (exactement le 49 février 1906) il perdit brusquement 
la vue de l'œil gauche; il étaitune heure de l’aprés-midi. Le soir la vision revint, 
se maintint le lendemain, mais le surlendemain la cécité revenait de nouveau et 
cette fois définitivement. Et, détail qui a son importance, l'œil resta douloureux 
pendant six jours à partir du jour de l'accident. 

J'examinai le malade 4 jours après son entrée à l'hôpital. La papille très pale 
d'où s'échappaicnt des artères filiformes et des veines un peu grosses était entourée 
d’une rétine à l'aspect blanc neigeux. Cette teinte blanche se perdait insensible- 
ment à la périphérie, où la rétine reprenait sa teinte normale. Sur les limites 
temporales de la papille un petit espace triangulaire avait conservé également 
une teinte normale. La région maculaire s'accusait par une grosse tache ronde, 
noirâtre qui tranchait sur un fond blanc. 

Quelques jours plus tard le malade dut passer en chirurgie pour une adénite 
cervicale gauche suppurée. 

Tel était l'état de ce malade il y a un mois. 

Actuellement l'aspect du fond de l’œil a complétement changé. La teinte 
blanche neigeuse a disparu ; elle est remplacé par une teinte grisâtre, grenue, 
et la région maculaire est comme treillagée et parsemée de petites taches blanches. 
La papille est pale, atrophique; acuité visuelle nulle; un peu de vision périphé- 
rique. La cécité de cet œil est définitive. 

Il s'agit d’une thrombo-phlébite de la veine centrale de la rétine. Et il n'est 
pas sans intérêt de rapprocher les deux aspects ophtalmoscopiques dont le 
premier est typique et dont le second scrait d’une interprétation difficile s’il 
n'était expliqué par le premier. Bien différent est l’aspect du fond de l'œil dans 
l'embolie de l'artère centrale de la rétine. Il est à noter en outre que l'œil a été 
douloureux péndant plusieurs jours, ce qui est un caractère de la phlébite tuber- 
culeuse qui manque dans l’embolie de l'artère centrale. 

D'ailleurs, ce malade est exempt de toute affection cardiaque et l'on connaît 
la valeur séméiologique de la phlébite chez les tuberculeux. Au début de la 


(4) J'ai présenté ce malade à la Société d’ophtalmologie de Paris le 3 avril 1906. 
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tuberculose cetle valeur est grande; il s’agit alors de la phlébite prétuberculeuse 
ou mieux de la phlébite précoce des tuberculeux. Chez ce malade la thrombo- 
phlébite perd de son importance séméiologique, parce que l'élat général et sur- 
tout les lésions pulmonaires établissent le diagnostic. 

Le mème processus phlébitique évoluant vraisemblablement dans la région de 
la frontale et de la pariétale ascendante a été la cause de l'hémiplégie. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
ANATOMIE 


552) Le côté histologique de la question du Neurone (Die histologische 
Seite der Neuronenlehre), par Biezschowskv. Journal f. Psychologie u. Neurologie, 
t. V, fasc. 3, juillet 4905, p. 128 (22 p.). 


Leçon d'exposition. Revue générale des données fournies par les récentes 
méthodes. Critique des théories. Il accepte en définitive la théorie du neurone : 
les boutons terminaux résolvent, dit-il, la question de l'union des fibres et des 
cellules dans le sens de la vieille théorie du neurone, que ce soit un simple con- 
tact (Cajal) ou qu'il existe des ponts de substances fibrillaires ou plasmatiques 
entre les neurones (Held, Wolff, Bielschowsky). Cet article est à lire pour qui- 
conque veut se mettre rapidement au courant de l'état actuel de la question, 
d’après Cajal, Bethe, Apathy, Held, Bielschowsky, Nissl. M. TRENEL. 


553) Le Neurone, par Riccarpo ua. Annuario del Manicomio provinciale di 
Ancona, an Ill, p. 86-110, 4905. 
Revue des plus récents travaux. L'auteur constate que le neurone supporte 
bienl33 ttaques dirigées contre lui, et que cette conception de Cajal et de Wal- 
deyer vivra encore quelque temps. F. DeLenr. 


554) Recherches sur le Noyau et le Nucléole de la Cellule nerveuse 
à l'état normal et pathologique, par Maninesco (Bucarest). Journal f. 
Psychologie u. Neurologie, t. V, fase. 3, p. 151, juillet 4905 (20 p., 26 fig.). 

La membrane est acidophile. 

Le contenu du noyau comprend un réseau de linine et des granulations 
réfringentes acidophiles. Les granulations libres sont désignées comme micro- 
somes acidophiles et macrosomes basophiles. 

Le nucléole a une partie centrale trés acidophile qui, dans le karyokinése se 
transforme en centrosomes et fuseaux et une partie périphérique (souvent repré- 
sentée par deux corpuscules) basophile, constituée par de la nucléine. Plus le 
nucléole est gros, plus il y a de substance basophile. Le nucléole contient des 
vacuoles normalement, la méthode de Cajal y montre un nucléolule. Il paraît 
exister deux centrosomes. Marinesco décrit une formation spéciale, le périnu- 
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cléole, condensation du réseau nucléaire. Marinesco revient sur ses recherches 
antérieures sur la migration du noyau, due aux altérations soit des granula- 
tions, soit des neurofibrilles qui, normalement, Ie maintiennent en place. Il 
passe en revue et figure diverses altérations du noyau et du nucléole qui émet 
dans certains cas (strychnisme, morphinisme) des granules et des granulations 
élémentaires. Les excellentes figures éclaircissent d’une façon très heureuse le 
texte, qui n’en est souvent que la légende. Marinesco discute les théories, en 
particulier de Cajal et de Lévin, sur la nature de la chromatine du noyau. 
M. TRENEL. 


555) Sur les Neurosomes de Hans Held, par Ton. G. Lacue (de Bucharest). 
Soc. de Biologie, séance du 17 juin 1908. 


Identification des neurosomes de Hans Ileld avec les éléments granulaires 
décrits par l’auteur dans la neuro-fibrille. FELIX PATRY. 


556) La première apparition des Neurotibrilles dans les Cellules 
spinales des Vertébrés, par O. Fracnito. Annali di Nevrologia, an XXIII. 
fasc. 6, p. 436-442, 1905. 

L'auteur décrit les neurofibrilles massives et noueuses ou rubanées qu'il a 
observées dans la moelle de l'embryon de poulet -à partir du onzième jour. 
F. Devent. 


557) Sur la Réparation des Neurofibrilles après les Sections Ner- 
veuses, par G. Maninesco. Soc. de Biologie, novembre 1904. 

Le processus de réparation des neuro-fibrilles aprés les sections nerveuses est 
aussi long que celui de réintégration des éléments chromatophiles. Après avoir 
passé par une longue période d'hypertrophie et de disposition striée, avec chan- 
gement de coloration, les neuro-fibrilles reviennent peu à peu à leur disposition 
normale et la cellule passe de l'aspect strié à l'aspect réticulé. A toutes les 
phases de la réparation on trouve un certain nombre de cellules qui s’atrophient, 
préscntent la dégénérescence granuleuse et finissent pas disparaître, ce sont les 
cellules qui ne parviennent pas à réparer ou plutôt reformer le réseau du cyto- 
plasme. Dans la phase de réaction consécutive aux sections nerveuses, le pouvoir 
réducteur des neuro-fibrilles, par rapport aux sels d'argent, est diminué. Dans 
la phase de réparation, la force de réduction augmente progressivement, aussi 
les neuro-fibrilles se colorent en rouge brun opaque. Féurx Patry. 


558) Lésions des Neurofibrilles produites par la Toxine Tétanique, 
par (3. Maningsco. Soc. de Biologie, séance du 9 juillet 1904. 

Dans la moelle des cobayes morts de tétanos, il y a des lésions des neuro- 
fibrilles portant principalement sur celles des cellules radiculaires, et pouvant 
atteindre des degrés très avancés. Si ces lésions sont dues en partie à la surac- 
tivité et à l'usure cellulaire, elle sont le fait, en bien plus grande partie, de l’ac- 
tion du poison sur les neuro-fibrilles, car la fatigue physique, si grande qu'elle 
soit, n’aboutit pas à des lésions aussi graves que celles relevées par M. Mari- 
nesco. | F£rix Parry. 


559) Sur la Structure de la Neuro-Fibrille (au moyen de la Nouvelle 
Méthode de Cajal), par Ton. G. Lace (de Bucharest). Soc. de Biologie, 
séance du 47 juin 1905. 

La neuro-fibrille n’est pas un filament homogène; on y rencontre au moins 
deux éléments principaux: une substance fondamentale et des granulations. La 
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substance fondamentale est la matiére proprement dite de la fibrille. Les 
granulations à l’intérieur de la substance fondamentale ont une disposition en 
série comme les grains d'un collier. Ces corpuscules sont habituellement ronds 
et moins sensibles à l’action de l'argent que la substance fondamentale. En plus 
de ces principaux éléments l’auteur a rencontré dans la neuro-fibrille des petits 
points de surimprégnation, dans l'intervalle des granulations ou à côté d'elles. 
FéLIX PATRY. 


560) Lésions des Neuro-Fibrilles dans certains États Pathologiques, 
par G. Maninesco. Soc. de Biologie, séance du 25 mars 1905. 


Dans certains états pathologiques où les corpuscules de Nissl sont altérés, les 
neuro-fibrilles subissent des modifications plus ou moins graves. Dans un cas de 
myélite aiguë (évolution sous forme de paralysie de Landry), désintégration 
jusqu’à disparition et transformation en granulations fines des neuro-fibrilles. 
Dans un cas de méningite aiguë suppurée, les lésions des neuro-fibrilles sont plus 
accusées (päleur et état granuleux) dans les couches superficielles du cerveau. 
Dans les circonvolulions atrophiées, ou en voie de ramollissement, l'auteur a 
trouvé les lésions très différentes. Au cours des hémiplégies et des paraplégies 
les lésions des neuro-fibrilles dépendent de deux facteurs essentiels : rapidité de 
la dégénérescence des fibres nerveuses et siège de la lésion. Les lésions neuro- 
fibrillaires apparaissent rapidement dans les affections à marche aiguë, plus 
lentement dans les formes à marche lente. Pour le siège des lésions sous-corti- 
cales et celles de la capsule interne survient une altération rapide des neuro- 
fibrilles. FéLix Parry. 


561) Sur la Nature du Trophospongium des Cellules Nerveuses 
d'Hélix, par KR. Lkcsnonx. (Travail du laboratoire d’embryogénie comparéc du 
Collège de France.) Soc. de Biologie, séance du 20 mai 1905. 


Il semble à l’auteur que le protoplasme des cellules nerveuses d'Ilelix est 
formé d'une zone interne périnucléaire où se trouve la plus grande partie des 
neurofibrilles et de la substance chromophile, et d’une zone externe moins dense 
où se rencontrent les filaments névrogliques et les lacunes. Entre ces deux zones 
sont groupés les grains précédemment décrits par l'auteur. 

FÉLIX Patry, 


562) Sur la Présence de Granulations dans les Cellules Nerveuses 
d'Helix aspera et leur Cylindraxe, par R. LecEnpre. Soc. de Biologie, 
séance du 18 mars 4905. (Travail du laboratoire d'embryogëénie comparée du 
Collège de France.) 


L'auteur signale des granulations colorées fortement par le vert lumière 
dans les cellules nerveuses des coupes de ganglions nerveux d'Ilelix Aspcra, 
fixés par le liquide de Lindsay Johnson et colorés par l'hématoxyline au fer de 


Binda, la méthyléosine et le vert lumière. La composition de ces granulations 
reste inconnuc. l'éLix Patny. 


563) Sur la Présence d'un Réseau Spécial dans la Région du Pigment 
jaune des Cellules Nerveuses, par G. Maningsco. Soc. de Biologie, séance 
du 10 décembre 1904. 


Toutes les cellules qui présentent du pigment jaune peuvent à un moment 
donné de leur vie se distinguer par un épaississement de leurs fibrilles ou bien 
du cytoplasme là où se dépose le pigment. Chez les animaux jeunes et chez les 
‘nouveau-nés, les modifications anormales des neuro-fibrilles et du réseau cel- 
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lulaire n'existent pas, étant donné que chez les uns et les autres le pigment 
fait défaut; au contraire, chez l’homme adulte et surtout chez le vieillard où la 
quantité de pigment est considérable, on constate très souvent dans les cellules 
somatochromes la présence d’un réseau anormal dans les cellules réticulées et 
l'épaississement avec coloration foncée des neuro-fibrilles dans les cellules du 
type fasciculé. La date d'apparition de ces changements varie avec l’âge, avec 
l'espèce cellulaire et même avec la résistance individuelle des cellules. Il est 
probable que les modifications que le dépôt de pigments entraîne dans les 
neuro-fibrilles s’accompagnent de modifications dans la transmission des ondes 
nerveuses dans la région pigmentée. Fécix Patny. 


564) Sur la Résistance du Nucléole Neuronique (intra vitam et 
post mortem), par M. Ton. G. Lacne (de Bucharest). Soc. de Biologie, séance 
du 8 juillet 1903. 


Etude histologique à l’état physiologique normal et dans de nombreux états 
pathologiques de cette petite formation de la cellule nerveuse qui a donné à 
l’auteur la conviction intime que c’est ce minuscule nucléole, si peu exploré et 
pourtant si important pour la vie cellulaire, qui représente l'organe le plus 
résistant dc la cellule nerveuse. FéLix Patry. 


565) Recherches ultérieures sur la Genèse des Cellules nerveuses, 
par F. Caropianco. Archives italiennes de Biologie, vol. XLIV, fasc. 2, p. 487-200, 
décembre 1908. 


Ce nouveau travail continue la série des recherches de l’auteur tendant à 
démontrer l'origine polycellulaire du neurone adulte. 

Dans le développement des cellules nerveuses de la moelle et des ganglions 
spinaux sintercale, dans Je passage des neuroblastes aux cellules adultes, le 
stade du syncyltum neuroblastique. 

Ce dernier apparaît dans des périodes déterminées et il a des formes précises 
de transformation progressive et de transformation régressive; celle-ci est 
représentée par la démolition nucléaire. 

Le rapport numérique entre les neuroblastes et Jes cellules qui en résultent 
est, pour les ganglions spinaux, comme 3 est à 4; dans l'appréciation de ce 
rapport, l'auteur a tenu compte de la fréquence notable des petites cellules gan- 
glionnaires qui résultent des formes les plus simples de groupement neuroblas- 
tique. FEINDEL, 


566) Types Cellulaires dans les Ganglions Rachidiens de l'Homme et 
des Mammifères, par S. R. Casa. Soc. de Biologie, séance du 11 mars 4905. 


La méthode à l'argent réduit précédée d’une fixation de vingt-quatre heures par 
l'alcool et appliquée au ganglion plexiforme du pneumogastrique et aux gan- 
glions rachidiens de l'homme ct des mammifères domestiques a permis à 
l'auteur d'y trouver, outre la cellule unipolaire glomérulée classique, les types 
cellulaires suivants : 

4° Un type multipolaire pourvu de dendrites courtes et épaisses remplies à 
leur extrémité, terminé dans la capsule et possédant un cylindraxe en glo- 
mérulc; 

2° Un type unipolaire muni de très fines dendrites prenant naissance tantôt 
sur la surface même du corps, tantôt sur l'origine du cylindraxe. Ces den- 
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drites s’épaississent graduellement, se terminent par d’énormes sphères, 
entourées de capsules nucléées et concentriques ; 

3° Un type fenétré, dont le cylindraxe est percé d’ouvertures comblées par 
des cellules névrogliques intracapsulaires. Type normal chez le vieillard; 

4° Un type couvert de fosseltes et hérissé d’appendices ramifiés et monili- 
formes, ne dépassant pas la limite interne de la capsule. Dans les larges vides 
circonscrits par ces appendices, on voit de nombreuses cellules névrogliques 
sous-capsulaires. Type normal chez l'homme parvenu à la vieillesse. 

FÉLIX PATRY. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


CERVEAU 


567) Un cas de Sarcome du Lobe Olfactif droit chez un Chien, par 
L. MarcaanD, G. Petir et Coquor. Recueil de Médecine vétérinaire, t. LXXIII, 
n° 3, p. 84, 45 février 1906. 


Il s’agit d’un vieux chien de 12 ans, présentant depuis quelque temps des 
altaques épileptiformes. 

Malade en état de stupeur, complètement indifférent & toutes les excitations 
extérieures. Démarche ruide, hésitante. Mis en mouvement, il va droit devant 
lui, jusqu'à ce qu'il rencontre un obstacle dont il n'a pas conscience. Après 
avoir buté contre cet obstacle, il conserve presque indéfiniment une tmmobilite 
complèle, dans la position mème où il s'est arrêlé. Plusieurs fois il a été 
observé une bascule sur les membres antérieurs qui se dérobaient, et une chute 
sur la téte portée toujours basse. Dans sa cage, ce chien met le nez dans sa 
gamelle ou l'enfouit sous la paille et garde indéfiniment cette situation. Réflexes 
oculaires conservés. OKi] droit fortement rétracté dans l'orbite et dévié en haut 
et en dedans. Le malade prend volontiers et avale la viande qu'on lui présente, 
sans qu'il soit nécessaire de la lui introduire dans la bouche. Peau froide, à sen- 
sibilité émoussée. 11 existe deux tumeurs cutanées: l’une située sur la nuque, 
petite, saillante, ulccrée et ombiliquée ; l’autre, plus grande et plus largement 
ulcérée, située sur la droite du fourreau. 

Les symptômes, et en particulier l’état de stupeur du malade, ont été rapportés 
à une tumcur intra-cranienne, exerçant une compression sur le cerveau ou 
intéressant sa substance. 

La permanence des troubles moteurs oculaires, le retrait du globe oculaire 
droit dans la cavité orbitaire laissaient supposer qu'il s'agit d'une tumeur de la 
face inférieure du lobe frontal droit. 

Et en effet il ful constaté, à l'extraction de Pencéphale, que le lube olfuctif 
droit élait lès volumineux et déformé, envahi par une iumeur faisant corps avec 
l'ethmoide. La tumeur exerçait une compression manifeste sur le lobe frontal 
droit. Elle présentait une longueur de cinq centimètres, une largeur de trois 
centimètres et était localisée uniquement au lobe olfactif. 

Les auteurs insistent sur l’état particulier de stupeur, caractéristique chez le 
chien, des lésions cérébrales étendues et sur l'identité de structure de la tumeur 
cérébrale et des tumeurs cutanées. THOMA. 
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568) Sarcome ossifiant de la voûte Cranienne ayant provoqué l'apla- 
tissement des Hémisphères cérébraux avec Atrophie Cérébelleuse 
consécutive, chez un chien, par G. Petit (d'Alfort). Société vétérinaire, Bul- 
letin de la Société, 1906, p. 85. 

Chien dans cet état de stupeur qui caractérise les lésions étendues du cerveau 
et présentant une démarche ébrieuse. 

L’exploration du crâne démontre l'existence d’une sorte de bosse ou tumeur 
frontale située sur la ligne médiane, non adhérente à la peau, régulièrement 
arrondie, trés consistante, du volume d’une noix, semblant représenter la pro- 
pagation extra-cranienne d'une tumeur plus profondément située. 

Il est légitime de supposer que les symptômes observés se rattachent à l’exis- 
tence de cette tumeur, qui exerce sans doute une sorte de pesée, de compression 
sur le cerveau. 

En effet, d'après l’autopsie, cette tumeur a pris naissance dans les os de la 
voûte du crane ou dans leur périoste; elle a provoqué la destruction de ces os 
sur une large étendue ; elle s'est épanouie ensuite, sous forme d'un pesant bou- 
clier, à la surface des deux hémisphères, en déterminant leur aplatissement et 
l’atrophie de leurs circonvolutions: que finalement elle a fait hernie en quelque 
sorte à travers la paroicranienne détruite pour constituer sous Ja peau du front 
la saillie globuleuse mentionnée. 

Celle-ci est un sarcome ossifiant typique, ayant débuté à l'époque où l'encé- 
phale n'avait pas encore atteint son complet développement, d'où la possibilité 
de l’atrophie cérébelleuse croiste ; le lobe gauche du ccrvelet était principale- 
ment atrophié alors que l'hémisphère cérébral droit était le plus déformé. 

Tnoma. 


569) Résultats de lopération pour l’ablation de Tumeurs cérébrales, 
par Paizir Coomps Knapp. Boston medical and surgical Journal, 1* février 1906. 
Statistique portant sur 828 opérations, avec 265 morts et 205 améliorations. 

THOMA. 


$70) Relation d'un cas de Tumeur du Cerveau avec autopsie, par 
Witiiam M. Leszynsky. New York med. Journal, n° 1428, p. 235, 3 fév. 1906. 


C'est le deuxième cas de tumeur du ventricule observé par l’auteur. 

Les deux cas ont concerné de jeunes adultes intelligents, qui devinrent sujets 
à des attaques, violents maux de tête, de vomissement, de délire, de convulsions; 
une papillite bilatérale intense survint de bonne heure, accompagnée de cécité ; 
on constata l’astéréognosie, sans trouble de la sensibilité générale et sans para- 
lysie (sauf une légère hémiparésie transitoire). Le diagnostic précis de localisa- 
tion ne peut être porté pendant la vie ; dans les deux cas la tumeur fut trouvée 
dans le ventricule latéral droit et elle était de nature sarcomateuse. 

THoma. 


MOELLE 


#71) Un cas de Tabes Amyotrophique étudié par la Méthode à 
l'Alcool-Ammoniaque de Ramon y Cajal; Régénération de Fibres à 
Myéline dans les Racines Antérieures, de Fibres sans Myéline 
dans les Racines Postérieures, par J. Nacrotre. (Travail du lahoratoire de 
M. Baninskr, à la Pilié, ct du laboratoire d'histologie de l'École des Ilautes- 
Eludes, au Collège de France.) Soc. de Biologie, séance du 20 mai 1905. 


M. Nageotte avait précédemment montré que dans le tabes les fibres radicu- 
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laires antérieures se régénérent lorsqu'elles ont été détruites par le foyer de 
névrite radiculaire transverse qui est la lésion initiale du tabes, mais il lui avait 
été impossible jusqu’à présent de saisir la moindre trace de régénération dans 
les racines postérieures. Aujourd'hui, l’auteur présente l'étude d'un cas de tabes 
amyotrophique, du service de M. Babinski, dans laquelle il a pu constater, grâce 
à l'emploi de la méthode de Cajal, dans les racines postérieures détruites, la 
présence de cylindraxes nus qui, par leurs dimensions, leur nombre et leur 
disposition lui paraissent devoir être considérés comme des fibres nerveuses 
régénérées. l'ÉLIx PATRY. 


572) Sur les lésions des Cornes antérieures dans le Tabes dorsal 
(Ueber die Affection der Vorderhôrner bei T. d.), par Larinsky (Kiew). Archiv f. 
Psychiatrie, t. XL, fasc. 2 et 3, 1905. (120 p., 6 obs., 2 planches. Revue gén. 
bibliog.). 

Travail très documenté et observations détaillées. Lapinsky montre que ces 
cas se différencient complètement du tabes amyotrophique d'origine névritique 
(Dejerine). En effet : 

4° Les localisations des troubles moteurs ne répondent pas à la distribution 
des troncs nerveux. 

2 Les lésions sont essentiellement asymétriques ; elles sont soit diffuses, soit 
plus ou moins bien localisées. 

3° Tremblement fibrillaire très marqué des muscles atteints. 

4° Marche rapide des atrophies. 

B° Pas de trouble des réactions électriques, ou tout au plus une simple dimi- 
nution. 

6° Microscopiquement, lésions des cornes antéricures. 

Le tabes amyotrophique névritique a les caractéres inverses. 

La lésion médullaire n’est pas une poliomyélite antérieure chronique, comme 
le veut Dejerine ; ni une amyotrophie, une amyotrophie spinale au sens de 
Schaffer. Lapinsky rattache les lésions cellullaires à une fschémie chronique par 
artério-sclérose des artérioles qui existait dans tous ses cas, et qui procède par 
petits foyers; elles rappellent, en effet, d'après lui, les lésions de ce genre : une 
atrophie cellulaire progressive dont il figure les stades; fonte progressive des 
granulations, disparition des prolongements, excentricité, déformation, atrophie 
du noyau; enfin il ne reste qu'un amas granuleux; pas de réaction névro- 
glique. 

La dégénération des collatérales longues des racines postérieures et des voies 
pyramidales a aussi ici unc certaine action au moins, de voisinage. 

Lapinsky attire l'attention sur la concomitance de dissociation de la sensibi- 
lité. Les zones de troubles de la sensibilité douloureuse cl thermique se super- 
posent aux amyotrophies. 

Les lésions des nerfs sont cn rapport direct d'intensité avec les lésions des 
noyaux cellulaires correspondants. 

Les muscles présentent les lésions d’atrophie dégénératrice diffuse, à tous les 
stades. M. TRENEL. 


573) Arthropathie Tabétique métatarso-phalangienne, par M. Perrin. 
Soc. de Méd. de Nancy, 22 nov. 1905. 


Ataxique âgé de 55 ans, ancien syphilitique, ayant eu ses premières douleurs 
fulgurantes sept ans auparavant, en pleine période d’incoordination. Au moment 
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de l'observation, arthropathie de l'articulation métatarso-phalangienne du gros 
orteil avec production d'ostéophytes. L'évolution et l'aspect clinique de cette 
arthropathie sont bien celles d’une arthopathie tabétique. Semblable lésion est 
relativement rare sur les petites articulations. G. E. 


374) Hypertrophie du cœur, Aortite chronique et Tabes fruste, par 
M. Perrin. Soc. de Med. de Nancy, 14 déc. 1904. 


Homme de 30 ans, atteint d’asystolie, chez lequel on trouve les symptomes 
d’un tabes jusqu’alors ignoré et dont l'étiologie n'a pu être établie. Coincidence 
de ce tabes avec des lésions d'aortite et d'artério-sclérose généralisée et une 
hypertrophie énorme du cœur, qui pesait 780 grammes. G. E. 


575) Sur la coexistence des lésions Syphilitiques tertiaires avec le 
Tabes, par Henri Mouror. Bulletin medical, 20° année, n° 44, p. 135. 


De cette étude, légitimée par l'importance pathogénique de la nature du tabes, 
l’auteur lire les conclusions suivantes : 

Les cas signalés de coexistence de lésions syphilitiques tertiaires avec le 
tabes sont rares ; dans ces faits d'association, le tabes ne paraît se distinguer en 
rien, dans son évolution, du tabes vulgaire, sinon par sa fréquence d'apparition 
assez précoce. 

Les accidents tertiaires ne différent pas de ceux observés normalement à la 
même période d'évolution de la syphilis; cependant ils sont souvent très tardifs. 
Le tabes ne met nullement à l'abri de leur apparition; l’on ne peut se pro- 
noncer sur la question de la virulence de la syphilis dans ces cas. 

Ils ont une grande valeur pathogénique au point de vue de la nature syphili- 
tique du labes, surtout lorsqu'il s'agit de syphilis ignorécs. 

Si le traitement spécifique, légitimé par l'accident tertiaire, peut être d'une 
action efficace et curative sur le tabes au début, il reste sans action sur le tabes 
confirmé. FEINDEr.. 


516) Rééducation motrice dans l’Ataxie, par A. MARTINET. Presse médicale, 
21 février 1906, n° 45, p. 115. 


Exposé concis des exercices à prescrire pour la rééducation des tabétiques. 
FEINDEL. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


571) Névralgies et Névrites Diabétiques, par L. INGELRANS. Gazelle des 
Hôpitaux, an LXXIX, n° 26, 3 mars 1906. 


Revue générale fort étendue des affeclions des nerfs dans le diabète et de leur 
pathogénie complexe, ainsi que des rapports qu'elles peuvent avoir avec l'aboli- 
tion des réflexes rotuliens, des maux perforants, des gangrènes des diabé- 
tiques. FEINDEL. 


578) Des Injections alcooliques au niveau des trous de la base du 
crâne dans la Névralgie Faciale rebelle (Réponse à MM. Lévy et Bau- 
DOUIN), par F. Osrwaur. Presse médicale, 28 février 1906, n° 46, p. 124. 


Schlésser pratique ordinairement ses injections sur les branches du trijumcau 
à une assez grande distance de leurs trous de sortie du crane, et Ostwalt systé- 
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matiquement aux trous de la base. M. Ostwalt ne considére pas le procédé de 
Lévy et Baudoin comme essentiellement différent. Il s’agil toujours de la 
même méthode : soumettre le tronc du nerf à l’action de l'alcool à 80°. 

FEINDEL. 


$79) Les Injections profondes dans le traitement de la Névralgie 
faciale rebelle, par FERNAND Lévy et ALPHONSE BAUDOUIN. Presse médicale, 
17 février 1906, n° 14, p. 108. 


Description de la méthode qui diffère de celle de Schlôsser et d'Ostwall en ce 
qu'elle emploie la voie externe pour atteindre les poinis de sortie des branches 
du trijumeau. 

Résultats (guérison apparente) chez six malades. FEINDEL. 


580) Un cas de Névralgie du Trijumeau traité par la Radiothérapie, 
par A. GRAMEGNA. Riforma medica, an XXI, n° 49, p. 1359, 9 décembre 1905. 


Résultat remarquable chez un homme de 33 ans souffrant depuis six ans et 
déjà vainement opéré trois fois. I, DELENI. 


581) Deux cas de Métatarsalgie (Névraigie de Morton) Intervention 
opératoire. Guérison, par Maurice Péraing. Sociélé anatomique de Paris, 
octobre 1905, Bulletins et Mémotres, p. 730. 


Deux cas considérés par l’auteur, l’un comme d'origine rhumatismale, l’autre 
traumatique. Dans ces deux cas la radiographie a montré qu'il y avait une 
subluxation très nette des têtes métatursiennes. Cette lésion, dans un cas, por- 
tait seulement sur une de ces têtes; dans l’autre toutes les têtes métatar- 
siennes étaient plus ou moins subluxées et atteintes manifestement d'ostéite 
condensante. L'intervention, dans chaque cas, a amené la guérison radicale. 

L'auteur conclut que la résection des têtes métatarsiennes est le seul traite- 
ment rationnel de la névralgie de Morton. E. F. 


DYSTROPHIES 


582) Sur un cas d'Acromégalie avec Glycosurie considérable, par 
WivaL. Journal de Med. et de Chir. pratiques, 10 déc. 1905, art. 20906. 
Cette glycosurie énorme se maintenait aux environs de 800 grammes par 
jour; un jour méme, elle dépassa 1 kilogramme et alteignit 4,402 grammes. 
FEINDEL. 


583) Examen du Sang dans l’Acromégalie, par Sakonapnos (d'Athènes). 
Soc. de Biologie, séance du 20 mai 1905. 


L'auteur rappelle que MM. Sabrazès et Bonnes après examen du sang de deux 
acromégaliques ont trouvé : dans le premier cas : diminution du taux de l'hémo- 
globine, faible leucocytose mais lymphocytose relative et absolue très marquée. 
Dans le deuxième cas : augmentation du taux de l’hémoglobine et du nombre 
des globules rouges, réduction du nombre des leucocytes polynucléés neutro- 
philes, mais lymphocytose très marquée. Pour M. Sakorraphos, qui a procédé au 
même examen sur le sang d'un acromégalique d’Asie-Mineure, il y avait légère 
diminution de la masse totale du sang, oligémie sans aucune disproportion entre 
les éléments cellulaires du sang. | FKzix PATRy. 
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384) Acromégalie et Cécité, par A. Cancer (d'Alger). Arch. gén. de Méd., 1903, 
p. 2575, n° 44 (3 figures). 


Chez un indigène présentant une atrophie papillaire sans modification des 
vaisseaux ni des contours de la papille, Cange fait le diagnostic d'acromégalie en 
se fondant sur l'augmentation de volume des doigts « boudinés » et du pied 
droit, ainsi que sur la céphalalgie, la somnoience, l’asthénie, la polyurie, l’hy- 
poazoturie, etc. Les troubles visuels de l’acromégalie, notamment l'hémianopsie 
bitemporale et l'amaurose simple ou double, avec ou sans lésions pupillaires, 
sont directement en rapport avec la tumeur du corps pituitaire dont un prolon- 
gement linguiforme peut atteindre le chiasma. Il y aurait lieu de rechercher 
également si la distension du sinus sphénoidal ne peut pas retentir sur le chiasma. 

P. Lonpe. 


585) La Spondylose rhizomélique, par Pirane Manir et Anpr£ Lint. Nouvelle 
Iconographie de lu Sulpétriére, an X1X, n° 1, p. 32-49, janvicr-février 1906 (5 pl., 
7 dessins). 


Dés ses premiers travaux sur la spondylose rhizomélique, M. Pierre Marie 
tendait à considérer cette affection comme autonome, comme constituant une 
entité distincte. 

Cette opinion fut loin d'être admise; la plupart des auteurs allemands, nombre 
d'auteurs français, et des plus autorisés, ont fait de la spondylose rhizomélique 
une simple variété de rhumatisme chronique. 

En l'absence de données étiologiques pouvant trancher le différent, il était 
nécessaire d'avoir une autopsie, ou plutôt une seconde autopsie, qui vint con- 
firmer ou infirmer les déductions et les généralisations que M. Léry avait cru 
pouvoir tirer des résultats d’une première autopsie, faite en 1899. 

Or, cette nouvelle autopsie (mai 1903) est venue de tous points confirmer ses 
hypothèses antérieures. 

4° La spondylose rhizomélique, avait-il prétendu, est une ossification fout parti- 
cultérement localisée aux ligaments, aux bourrelets et aux ménisques. 

Or, la lésion ankylosante primordiale et capitale relevée au niveau de la 
hanche dans le cas récent a été précisément l'ossification du bourrelet coly- 
loidien. 

Partout ailleurs, les lésions consistaient surtout dans l’ossification des liga- 
ments : ligaments surépineux, partie antérieure des disques, ligaments articu- 
laires, ligaments costo-vertébraux et costo-transversaires, ligaments jaunes. 

On a pu constater, en outre, l'ossification des ligaments sacro-iliaques, d'une 
partie des petits ligaments sacro-sciatiques, de l’origine des grands ligaments 
sacro-sciatiques et des ligaments ilio-fémoraux. 

Toutes ces ossifications étaient régulières, lisses ou légèrement rugueuses; 
elles s'étaient faites sur place, sans exostose ou hyperostose notable. 

Le deuxième point antérieurement avancé était celui-ci : 

2° L'ossification nouvelle n’est pas toute la maladie; elle est accompagnée, 
précédée sans doute d’une raréfaction osseuse. 

La nouvelle autopsie en a fourni des preuves multiples. 

En dehors du fait que, de même que dans le premier cas, les ossifications 
rachidiennes portaient surtout sur la convexité des courbures (partie antérieure 
des disques à la région lombaire, ligament susépineux à la région dorsale, etc.) 
comme pour limiter les déformations, en dehors aussi de la déviation de la 
colonne vertébrale dans son ensemble et de son léger enfoncement dans le 
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bassin, la mineur du fond de la cavité cotyloide, l'absence de tissu osseux 
compact sur la tète du fémur presque sectionnable au couteau, faisaient la 
preuve de la fragilité du squelette. 

Loin même de toute articulation, les os présentaient une friabilité remar- 
quable. Ainsi, le fond des deux fosses iliaques était presque aussi transparent 
que les cavités cotyloides. 

L’extrémité inférieure du sacrum était presque en dentelle. 

Certaines apophyses transverses de la région lombaire se laissaient comprimer 
entre les doigts comme de l'éponge. Sur les os longs, le tissu compact était très 
diminué. 

Ainsi se trouvait confirmée l'hypothèse, faite antéricurement, que la spondy- 
lose rhizomélique est une ankylose compensatrice et un processus de guérison. 

En somme, les faits anatomiques démontrent d'une façon absolue que la 
spondylose rhizomélique est une chose très particulière, complètement différente 
des autres ankyloses vertébrales et notamment du rhumatisme chronique 
ankylosant. C'est une maladie propre, une enlité morbide spéciale. 

Cette affection, dont l’étiologie banale avait pu conduire à la confusion, se 
différencie hautement, de par l'anatomie et la pathogénie, des autres maladies 
ankylosantes de la colonne vertébrale : la spondylose rhizomélique est primitive- 
ment une ostéopalhie infectieuse ou toxi-infectieuse à tendance surtout raréfiante, 
secondairement une ossification ligamenteuse, à tendance compensatrice, frénatrice 
ou curalrice. FEINDEL. 


586) Spondylitis, type vertébral de l’Arthrite déformante, par P. LLE- 
WELYN Jones. Edinburgh med. Journ., vol. XIX, n° 2, p. 433-148, février 1906. 


Étude pathologique avec quatre observations cliniques; Ja spondylitis de 
l’auteur englobe les types de Bechterew et de Marie-Striimpell. THOMA. 


587) Cyphose prononcée chez un Tuberculeux, par E. Brissaup et Fran- 
çois Mourier. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIX, n° 4, p. 29, jan- 
vier-février 1906. 


I] s’agit d'une cyphose progressive qui ne fut guére accompagnée de douleurs 
qu'au début. 

En six ans, la taille est passée de.4 m. 71 à 4 m. 37; la voussure est donc 
considérable ; elle rappelle celle de la spondylose rhizomélique. 

Mais l'absence d’ankylose complète, la fuiblesse des muscles spinaux, l’ab- 
sence d’artlirite à siège indépendant de la colonnc vertébrale éliminent les diag- 
nostics de spondylose de Marie-Striimpell ou de Bechterew. 

A l'heure actuelle, il semble que les mouvements sont devenus très pénibles 
et très fatigants; peut-être existe-t-il des lésions ligamentaires ou articulaires. 

Quant à la valeur pathogénique de la tuberculose dans ce cas, elle ne peut être 
assurée. S'il ne s’agit pas du rhumatisme tuberculeux de Poncet, il faut toute- 
fois insister sur la fréquence spéciale des troubles vertébraux chez les tubercu- 
leux, ce qu'ont démontré les statistiques de Lorenz. Chez le cyphotique en ques- 
tion, il ne saurait s'agir de simple coincidence. FEINDEL. 
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NEVROSES 


588) L’Hystérie gastrique et ses Stigmates Psychiques. 4° Mesure de 
la Suggestibilité; les malades hétéro-suggestibles ; les malades 
auto-suggestibles ; 2° la Volonté chez les Hystériques, par ALBEnT 
Maruieu et J.-Cu. Roux. Gazetle des Hôpitaux, an LXXIX, n° 13, p. 147, 4® fé- 
vrier 4906. 


Les auteurs étudient les différents modes de suggestibilité des bystériques et 
les rapports de l'hystérie gastrique avec la suggestion et l’auto-suggestion. 

Mais la suggestibilité n'est pas tout dans l'hystérie. Il est un second caractère 
psychologique sur lequel n'insiste pas la définition de Babinski et qui est nette- 
ment en évidence dans les gastropathies hystériques. La volonté, ou plutôt cer- 
tains actes volontaires paraissent singulièrement affaiblis chez ces malades. Le 
pouvoir d'inbibition semble parfois faire complètement défaut et l’accident hys- 
térique, une fois réalisé, va persister indéfiniment parce que le malade n'a pas la 
force d'y mettre un terme. 

L'insuffisance de la volonté est encore mieux mise en lumière par la nature 
du traitement qui s'oppose à ces accidents. On peut évidemment les arrêter par 
des procédés de suggestion, mais aucune mesure thérapeutique ne vaut l'isole- 
ment lorsque les accidents ont une certaine gravité. Or, l'isolement strict n’agit 
pas seulement parce que les malades y subissent, en quelque sorte, une sugges- 
tion persistante de guérison, mais aussi parce qu'il constitue un moyen excellent 
de stimuler l’action volontaire. 

A ces deux stigmates mentaux essentiels, la suggestibilité et le défaut de 
volonté, s'ajoutent quelques caractères secondaires qui donnent aux gastropa- 
thies hystériques leur allure spéciale. 

Enfin, l'hystéric peut s'associer à d’autres troubles psychologiques, de nature 
différente, et qui se manifestent par leurs caractères propres. Rien n’est plus 
fréquent que de constater, chez des hystériques, les stigmates de l’état ncuras- 
thénique, ou encore des désordres relevant de Ia dégénérescence mentale héré- 
ditaire, phobies, impulsions, etc. E. F. 


589) Sur quelques variétés de Vomissements Hystériques, par ALBERT 
Maraieu et J.-C. Roux. Gazette des Hôpitaux, an LXXIX, n° 22, p. 255, 22 fé- 
vrier 1906. 


Les auteurs étudient la nature des vomissements hystériques et leurs carac- 
téres distinctifs, les vomissements incoercibles hystériques chez les enfants, les 
vomissements de la grossesse 

lis font ressortir combien le phénomène est en rapport avec l’état mental des 
bystériques ; le besoin de vomir est aisément accepté par leur suggestibité, et le 
vomissement devient persistant en raison de leur manque de volonté à s’en 
défaire. 

Aux quatre signes principaux, persistance, régularité, rapidité et facilité de 
vomissement, on peut ajouter un autre caractère que l'on note assez souvent, le 
bon état général du malade malgré des vomissements répétés et incessants. 

A côté des vomissements hystériques chez l'enfant, des vomissements incoer- 
cibles de la grossesse, des régurgitations incoercibles, les auteurs décrivent une 
dernière variété peu connue de vomissements hystériques, les vomissements 
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aérophagiques (Bouverct). Gertains malades, atteints du tic aérophagique, à force 
de déglutir de l'air et de le rejeter, parviennent à vider partiellement leur 
estomac. Dans le mouvement d'expulsion de l'air, le malade rejette une pelile 
quantité des aliments contenus dans l'estomac, el par régurgitations successives 
il parvient à évacuer une bonne partie du contenu gastrique. Cet accident peut 
donner au malade un aspect cachectique, vu l'état d’inanition où le place la 
quantité insuffisante de nourriture réellement absorbée. l'EINDEL. 


590) L'Hystérie gastrique et ses Stigmates périphériques, par ALBERT 
Marmieu et J.-Cu. Roux. Gazetle des Hopitauz, an LXXIX, n° 4, p. 39, 11 jan- 
vier 1906. 

Les stigmates périphériques de l'hystérie gastrique sont constitués par des 
troubles de la sensibilité viscérale et superficielle de la région épigastrique et de 
la région gastrique. 

Mais les réactions hystériques à la pression de la région épigastrique peuvent 
présenter, suivant les individus, des variations considérables. Les auteurs les 


décrivent et les interprétent comme effet de la suggestibilité excessive dans la 
maladie mentale qu’est l’hystérie. FEINDEL. 


591) De la Gravelle simulée chez une Hystérique, par I’. CrAMBADE. Thèse 
de Montpellier, 22 nov. 1904, n° 4, 38 p. 


A propos de l'histoire, longuement analysée, d’une hystérique qui introduisait 
dans son uréthre et sa vessie de nombreux graviers, revue générale de cette 
sorte d'accidents. G. R. 


592) Des interventions sur la zone Génitale de la femme ; traitement 
de certains cas d'Hystérie, par JEAN Sanrapon. Thèse de Montpellier, 
27 mai 1905, n° 54, 116 p. 


L'auteur admet une relation étroite entre certaines affections de l'appareil 
génital interne de la femme et des manifestations hystériques. Il croit que la 
présence de ces accidents nerveux peut entrainer la nécessité d’une interven- 
tion, et que celle-ci est susceptible, en s'attaquant à la lésion, cause provoca- 
trice des accidents, d'amener Icur disparition. Mais le traitement chirurgical 
n’est indiqué qu'après lu démonstration évidente des rapports entre la lésion 
génitale et les troubles nerveux. Pratiquée avec prudence, après essai prolongé 
et inefficace des moyens médicaux, l'intervention, aussi conservatrice que 
possible et empruntant presque toujours la voie-abdominale, donne d'excellents 
résultats. 

Dans aucun cas, cette intervention ne saurait être considérée comme un trai- 
tement de la névrose essentielle, indépendante des lésions locales. G. KR. 


593) Pseudo-Rhumatisme articulaire aigu chez un sujet Hystérique, 
par G. P. GonGia. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVI, n° 448, 
p. 1364, 10 déc. 1905. 


Hlistoire d'un jeune homme de 22 ans qui souffrait de douleurs intolérables; 
ce jeune homme disait avoir pris son mal d'un ami (atteint de rhumatisme aigu 
vrai); or le fait bizarre, c’est que le pseudo-rhumatisant, après quatre jours d’ho- 
pilal, dit et montra qu'il pouvait marcher et se promener dans la salle sans 
aucune gêne, alors qu'il éprouvait d'atroces douleurs si on venait à le toucher, 
même légèrement, au niveau de ses articulations. F, DELEnI. 


ANALYSES 425 


$94) L'Hystérie simulatrice de quelques affections Chirurgicales, par 
F. Convero. Thèse de Montpellier, 27 juillet 1905, in-8*, 88 p. 


L'hystérie peut, avec ou sans crises convulsives, simuler la coxalgie, l’ap- 
pendicite, la péritonite, l’occlusion intestinale ou la sténose pylorique, et appe- 
ler, si on ne la dépiste, des interventions inutiles et dangereuses. La thérapeu- 
tique doit étre surlout suggestive. | G. KR. 


595) La Cécité Hystérique, par le prof. Dizrutaroy. Semaine médicale, an XXV, 
n° 30, p. 589, 13 décembre 1908. 


A propos d’une observation de cécité, manifestation monosymptomatique, le 
professeur fait une leçon sur les diverses modalités de la cécité hystérique et de 
l'hystérie oculaire. FEINDEL. 


596) Accidents Hystériques d’Imitation, par TenRien. Progrés médical, 
t. XXII, n° 40, p. 145, 10 mars 1906. 


La peur du malade suffit souvent pour créer le mal, mal psychique, bien 
entendu, chez tous les prédisposés. L’hystérique copie fidèlement les manifes- 
talions du voisin, si fidélement que le médecin parfois est susceptible de s’éga- 
rer sur la véritable nature de ces manifestations. Et cet hystérique copie tout. 
Ne copie-t-il pas, maintenant que l’appendicile est entrée dans le domaine des 
maladies bien connues du vulgaire, même du paysan le plus arriéré, ne copie- 
t-il pas l’appendicite avec tous les phénomènes bruyants qui la caractérisent et 
qu'il n’ignore pas, pour les avoir lus ou pour Jes avoir vus chez un voisin? Il 
fait de la pseudo-appendicite hystérique. 

L'auteur rapporte un exemple des plus curieux d'une telle éventualité, avec 
opération et examen microscopique de la pièce. Il donne toute une série 
d'exemples plus ou moins analogues. 

Son article est intéressant en raison des faits rapportés et de ce qu'il est une 
contribution à l'étude de la névropathie si fréquente dans le Bocage vendéen. 
Ces cas montrent bien que, comme on l’a dit avec justesse, l'hystérie est essen- 
tiellement protéiforme ; elle peut imjter presque toutes les maladies. Et si l'on 
cherche bien dans les antécédents de la famille, dans les antécédents des voi- 
sins, on trouvera fréquemment la lésion dont l'hystérique a su copier les mani- 
festations les plus apparentes. Unc hystérique à crises, personne ne l'ignore, 
peut provoquer des crises dans l'entourage chez les prédisposés, aussi est-il bon 
de l'isoler. Mais ces prédisposés sont également susceptibles de copier, d’imiter 
autre chose que les accidents vulgaires de l’hystérie, ils peuvent imiter, jusqu’à 
égarer parfois le médecin, les affections non psychiques, les affections orga- 
niques. Fouillez la genèse des accidents de l'hystérie, on trouvera assez fré- 
quemment que ce sont des accidents d'imitation. FeINDEL. 
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897) L'Association médiate dans la Mémoire Emotive, par Errore 
Patini. Annali di Nevrologia, an XXII, fase. 6, p. 422-435, 1905. 


Quand la représentation mnémonique d’une émotion s'accompagne d'une 
expression somatique, on peut dire que l’émotion reproduite est semblable, au 
moins en petit, à l'émotion primitive. 

Il n’existe pas de genèse autonome des émotions. Les cas qui pourraient y 
faire croire se résolvent en une association médiate entre une idée ct une émo- 
tion, entre une impression sensorielle et une émotion. Cette interprétation est 
valable aussi bien dans les cas normaux que lorsque l’émolivité est exagérée par 
défaut d’inhibition (hémiplégiques). IF. DELENI. 


898) L’explication physiologique de l’Emotion. Les théories modernes 
de l'Émotion, par G.-R. D'ALLONNES. Journal de Psychologie normale et putholo- 
gique, an Ill, n° 4, p. 14-25, janvier-février 1906. 


* L'auteur expose les théories de James, Lange, Sergi; il donne la formule qui 
représente leur conception et il en trace le schéma. Formule et schéma sont 
exactement l'inverse d'un réflexe, la voie réflexe étant « périphérie centres- 
périphérie » et la voie de l'émotion « centres-périphérie-centres » ; dans ce der- 
nier cas, l'impulsion part des centres (idée, souvenir, sensation mentalement 
‘élaborée), éclate en action périphérique et, multipliée, transformée, réfléchie 
par la périphérie, revient aux centres par la seconde branche de l'arc. 

A cette théorie, des objections ont été récemment soulevées; l’auteur les 
‘examine et il montre que les travaux tels que l'article de M. Francois Franck ou 
le livre de M. Sollier n'ont rien enlevé à cette théorie dans ce qu’elle a d’essen- 
tiel. La conception vasculaire de Lange est reconnue fausse; et la conception un 
peu trop « périphérique » de James, a besoin d'être complétic, ainsi que Sergi 
a commencé à le faire, par l'étude des phases centrales du cycle émotionnel 
dont la phase périphérique n'est pas tout. Quant à la formule générale, elle 
reste acquise, il ne s agit plus que de préciser encore le contenu de sa phase 
« centre-périphérie » et « périphérie-centre ». Or, sur ces deux points, un pas 
de plus parait actuellement possible par l'interprétation psychologique, en ce 
qui concerne la phase « aller » des expériences de Bechterew et de Sherrington 
‘sur les animaux vivisectionnés, et, d'autre part, de certaines observations nor- 
males et pathologiques sur l'homme en ce qui concerne la phase « retour ». 

FEINDBL. 


599) Contribution expérimentale et statistique à l'étude de la 
Mémoire, par Giusepre Guiccianpi. Rivista Sper. di Frentatria, vol. XXXI, 


.fasc. 3-4, p. 630, décembre 1905. 


Expériences avec des tableaux portant des mots écrits, des objets dessinés, 
des objets réels. La mémoire des objets est meilleure que celle des mots, quel 
que soit le sexe, quelle que soit la culture des sujets en expérience. 

F. DeLeni. 
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600) Les réactions Affectives et l'origine de la Douleur morale, par 
MassrLon. Journal de Psychologie normale et pathologique, an I, n° 6, p. 496-543, 
nov.-déc. 1906. 


Ce qui caractérise avant tout le mélancolique, ce sont ses réactions affectives. 
Le mélancolique est un malade qui souffre ; son anxiété est paroxystique, sa 
dépression continue. | 

Le travail de l’auteur lend à démontrer que la douleur morale du mélanco/ 
lique a pour origine la résistance à ses tendances, à ses désirs, son sentiment 
d'impuissance. 

« La douleur morale est le résultat de la conscience que le sujet prend de son 


arrêt mental par suite du relévement de ses tendances fondamentales. » 
E. F. 


ETUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


601) Le Rapport des médecins parisiens sur la princesse Louise de 
Cobourg (Das Pariser Gutachten über dic P. Louise v. Koburg), par RRESLER, 
(Lublinitz). Psychiatrische Neurologische Wochenschrift, n° 11, 10 juin 1905. 


Tout en avouant qu'il est diflicile de critiquer à distance, Bresler s'étonne de 
l'opposition complète entre ce rapport et celui des médecins allemands. Il note 
quelques contradictions et reproche aux experts français de faire œuvre de psy- 
chologucs plutôt que de médecins, quoiqu’ils s’en défendent. M, TRéneL. 


602) Sur l’étiologie de la Démence Précoce, par Steiner (Ybbs). Psychia- 
trisch-Neurologische Wochenschrift, 20 mai 1905, n° 8, p. 71. 


Quatre cas où la syphilis serait la cause étiologique probable. M. T. 


603) Études curatives dans la Paralysie Générale à Vienne (Die Wiener 
Neilsersuche bei Paralysikern), par Aut. Psychiatrisch-Neurologische Wochen- 
schrift. 8 avril 4905, n° 2, p. 13 (4 p.). 


Injections de tuberculine. Plus de survie chez les malades soumis & la tuber- 
culine que chez les non tuberculinisés. M. T. 


604) Pathologie de la Paralysie Générale des Aliénés, par W. [Forp 
RoBentson. Edinburgh med. Journal, vol. XIX, n° 3, p. 218, mars 1906. 


La doctrine de l'origine syphilitique exclusive de la paralysie générale ne 
satisfait pas tout le monde. Des intoxications, d’autres infections que la syphilis, 
peuvent avoir un rôle pathogénique important. Il pourrait mème s’agir, pour la 
paralysie générale, d'une infection spécifique. 

L'auteur cnvisage les faits qui seraient en faveur de ces nouvelles hypothèses 
(bacille diphtéroide des paralytiques généraux, bacille récemment découvert 
dans la vessie de ces malades). | 

Ces notions sont d'autant plus intéressantes à vérifier que de leur confir- 
mation résulterait l'indication d'un traitement rationnel de la paralysie générale 
par les anticorps. Taowa. | 
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605) Troubles isolés et simultanés des Réflexes iriens dans la Para- 
lysie Générale, par E. MARANDON pm MonrtyBL. Gazette des Hôpitaux, an LXXIX, 
n°19, p. 219, 43 février 1906. 


L’auteur a suivi de trés prés les réflexes iriens de 140 paralytiques généraux 
dés leur arrivée dans son service; il donne des détails de ses observations qui 
montrent que les troubles du réflexe lumineux et de l’accommodateur augmen- 
tent parallélement à l’évolution progressive de la maladie et sont d'autant plus 
simultanés que celle-ci est & une période plus avancée. FEINDEL. 


606) Lésions médullaires dans la Paralysie Générale, et leur rapport 
avec l’immobilité pupillaire (Riickenmarksbefunde bei progressiver Para- 
lysie...), par Kinicut Maka. (Clinique du prof. SIKMERLING, Kiel). Archio für 
Psychiatrie, t. LX, fase. 3. p. 900, 1905. (65 p.. 5 fig., 43 obs. historiq., index 
bibl.) 


Historique et revue générale de la question. Recueil de faits. Après avoir passé 
en revue les différentes opinions, au sujet de l'origine de l’immobilité pupillaire 
Kinichi conclut que la lésion de la zône intermédiaire (Zwschenzone) de la 
moelle cervicale supérieure n’a aucun rapport avec ce symptôme ; il n’a constaté 
en tous cas aucun parallélisme entre l'intensité de la lésion et du symptôme. 
Kinichi Maka expose les aspects divers des dégénérations médullaires dans la 
paralysie générale. M. TRÉNEL. 


607) Deux cas de Paralysie Générale progressive chez un homme 
de 32 ans et chez un adolescent de 16 ans, par I’. Raymonn. Arch. gen. 
de Méd., 1905, p. 2131, n° 34 (4 figures). 


I. Homme de 32 ans, syphilitique depuis l’âge de 27 ans, paralytique général 
typique avec dysarthrie, affaiblissement de la mémoire, déchéance intellectuelle 
et puérilité, signe de Romberg et tremblement, sans aucun phénomène paraly- 
tique. 

Il. Adolescent de 16 ans, malade depuis un an, fils de tabétique. Sa démarche 
est saccadée, incertaine, sans direction; apathie et démence, affaiblisseiment de 
la vue; ophtalmoplégie interne, lymphocytose du liquide céphalo-rachidien. [I 
ne s’agit ni de démence précoce, ni de tumeur cérébrale, ni d'hystérie. 

Suit un parallèle anatomique entre la syphilis cérébrale et la paralysie géné- 
rale d'origine syphilitique. P. Lonns. 


608) Atrophie des Testicules coincidant avec l'Augmentation de 
Volume du Corps Thyroïde chez un Paralytique Général, par 
Cu. FéRé. Soo. de Biologie, séance du 11 mars 1905. 


Un homme âgé de quarante-trois ans, sans trace de syphilis ni d'autre infec- 
tion, victime pendant vingt ans d’un surmenage continu, présente pendant dix- 
huit mois des troubles de neurasthénie; il perd sa puissance sexuelle, présente 
des symptômes manifestes de paralysie générale : ses testicules ont perdu leur 
sensibilité spéciale et ne dépassent guëre en volume un gros haricot. La démence 
se développe et simultanément le corps thyroïde augmente de volume, reste 
symétrique et a acquis la grosseur de deux mandarines au moment de la mort 
survenue deux ans après la période neurasthénique. L’autopsie ne peut être 
faite, Féux Patry, 
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609) Réflexions sur un cas nouveau de Paralysie Générale Conjugale 
d’origine Syphilitique, par S. Garnier et A. SANTENOISE. Archives de Neuro- 
logie, fevricr 1905, n° 110, p. 99-104. 


Cullerre, en France, a insisté sur l’origine conjugale de certaines paralysies 
générales : Je cas des auteurs est particulièrement documenté. Le mari et la 
femme ont tous les deux une hérédité nerveuse chargée ; il semble prouvé que 
la contamination syphilitique ait été le fait du mari, car la femme a présenté 
des accidents secondaires deux ans après son union. D'ailleurs le mari mourut 
deux ans avant que sa femme ne succombat à la même affection que lui. 

P. SAINTON. 


PSYCHOSES CONGÉNITALES 


610) Crane et Encéphale d'un Idiot complet, par BounNevisLe et TouRNAY. 
Société anatomique de Paris, juillet 1905, Bulletins et Mémotres, p. 642. 


Petit crâne plagiocéphale, petit cerveau asymétrique (380 grammes), à cir- 
convolutions petiles, séparées par de larges sillons, aplalies. Aux deux pôles 
frontaux existe une sorte de transformation kystique. E. F. 


611) Rapport entre les Anomalies somatiques et l'Éducabilité des 
Sens chez les Idiots, par G. Montesano et B. G. SeLVATICO-ÊSTENSE. Archivio 
di Psichiatria, Neuropalol., Antrop. crim. e Med. legale, an XXVII, fasc. 6, p. 46- 
402, 1906. 


Étude somalique de trenle-deux cas d'idiotie plus ou moins profonde entre- 
prise dans le but de voir s'il exisle un rapport entre le nombre et la forme des 
anomalies corporelles et l’'éducabilité ou la non-éducabilité. D'après celte étude 
‘ patiente et minutieuse, les caractères dystrophiques auraient une importance 
beaucoup plus grande que les anomalies régressives en tant de signes du défaut 
complet d'éducabilité. F. Deceni. 


612) Atrophie unilatérale du Cerveau dans l’'Idiotie avec Paralysie 
cérébrale infantile (U. halbseitige Gehirnatrophie...), par le prof. KôPPEN 
(Berlin). Archiv f. Psychiatrie, t. XL, fasc. 4, 4905. 
4° Cerveau d'idiot hémiplégique, atrophie de l'hémisphère droit due vraisem- 

blablement à des troubles de la circulation des vaisseaux longs et courts de 

l'écorce qui ont eu pour résultat de petits ramollissements multiples se présen- 
tant actuellement sous trois aspects : feutrage névroglique à grandes mailles, 
augmentation et épaississement du réseau capillaire, foyers cavernuleux. Pas 
d'anomalies des cellules. Atrophie des faisceaux courts d'association, les fais- 
ceaux longs étant intacts. Atrophie du noyau rouge droit, du pédoncule gauche, 
de l'hémisphère gauche du cervelet. 

2° Idiote hémiplégique. Pas d'atrophie ; simple diminution de volume de 
l'hémisphère gauche; atrophie consécutive sans aucun doute à une lésion des 
ganglions de la base du corps strié en particulier. Atrophie de l’hémisphère 
opposé du cervelet. Anomalics des fibres tangenticllcs. M. Treen. 


613) Conception clinico-anatomique et pathogénique des Idioties 
Méningitiques, par G. B.PELrizz1. Rivista sperimentale de Freniatria, vol. XX XI, 
fasc. 3-4, p. 309-366. 10 décembre 1905. 


L'auteur étudie spécialement le grand groupe de faits où à première vue 
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l'idiotie paraît simple, c'est-à-dire indépendante de causes pathologiques et d’al- 
térations analomiques. 11 démontre que cette idiotie a pour origine une ménin- 
gite et pour subslratum analomique des modifications cortico-méningées diffuses, 
mais pouvant être extrémemenl légères. 

La coexistence constante de caractères très importants tels que l’altération 
diffuse de l'écorce sans lésions macroscopiques, l'absence de manifestations 
motrices graves (épilepsie, paralysie) el de tout syroptôme de lésions localisées 
ne sc rencontrent pas dans les autres formes d'idiotie, ce qui permet de consti- 
tuer en groupement particulier les idiolics méningitiques, ce qualifie atif expri- 
mant la pathogénie de l'affection. 

L'idiotie méningitique se relie d'ailleurs aux idioties microcéphalique et 
hydrocéphalique par l'analogie du processus pathologique d'origine. Elle s'en 
sépare nettement aux points de vue clinique et anatomique. 

F. DBLENI. 


614) Observation de Microcéphalie, par Dauave. Revue de Ps ychiutrie, t. X, 
n’ 4, p. 36, 29 janv. 1906. 


Observation d’une microcéphale de 35 ans qui, au point de vue des notions 
d’érudition et même du développement intellectuel, ne dépassait guère le niveau 
atteint par l'enfant de 5 à 6 ans. 

L’autopsie montra un cerveau réduit,»soit, pour la masse encéphalique, un 
poids total de $34 grammes, poids inférieur à la moyenne du cerveau normal 
de six mois à un an. 

L'examen de ce pelit encéphale n'y révèle l'absence d'aucune de ses parties. 
Les différents lobes cérébraux existent et sont proportionnellement développés, 
les circonvolutions et les sillons sont bien formés et bien marqués et la compa- 
raison des deux hémisphères n'y fait pas relever d’asymétrie manifeste. Les 
circonvolutions semblent au complet, mais suivant un type un peu sim- 
plifié. 

Le substratum de l’infériorité intellectuelle, chez cette malade, semble résider 
dans la réduetion globale de tout l’encéphale, et surtout dans le défaut de lon- 
gueur et la gracilité des circonvolutions. 

L'examen histologique n’a rien montré de particulier, si ce n’est que le 
volume et le nombre des cellules semblent inférieurs à la normale. 

FRINDEL. 


615) Idiotie cérébroplégique familiale et Microcéphalie, par luirio 
Riva. Annuario del Manicomio provinciale di Ancona, an I, p. 27-52, 4905. 


Histoire de deux sœurs nées de parents robustes ct venues dans des conditions 
tout à fait normales; elles ont deux frères robustes. 

L'ainée est alleinle de parésie spastique de la jambe gauche, de légère atro- 
phie dela main gauche; elle a des accès & type jaksonnien débutant à gauche. 
Il s’agit d’une cérébroplégicinfautile à lésions préduminant dans le cerveau droit, 
mais néanmoins difluse à toute l'écorce, ainsi que l’indique le déficit intel- 
lectuel. 

La seconde sœur est un cas typique d’idiolic microcéphalique avec tous les 
symptômes de l’arrèt du développement cérébral, mais également avec des phé- 
nomènes indiquant que le cerveau est lésé. F. DELENI. 
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616) De la Rééducation physique, son but, ses indications, ses résul- 
tats, par Cauvy. Extrait de la Revue de Thérupeutique, 1" février 1906. 


Dans cet article. l’auteur s'est efforcé de renscigner d’une façon aussi précise 
que possible, en exposant les idées directrices de la méthode, son but, scs indica- 
tions ct les résullats qu'il est permis d'en espérer. 

I rappelle que la rééducation, qu'il ne faut point confondre avec la gymnas- 
tique suédoise et la mécanothérapie, s'adresse à l’incoordination, au manque 
d'équilibre, aux divers troubles du mouvement, de la sensibilité et des organes 
viscéraux. 

Abordant ensuite la technique de In méthode, l’auteur montre que le résultat 
n'est pas seulement dans Ic geste, dans l'exercice proprement dit, mais bien 
dans le modus Jaciendi de chaque instant, dans la manière dont le médecin 
dirige la manœuvre et dans celle dont le malade l'exécute. La rééducation ne 
peut donc pas être faite sous la forme de conseils purement théoriques absolu- 
ment impuissants qui ne feraient que décourager le malade. 

I est indispensable que ce dernicr soit entre les mains du rééducateur comme 
il est nécessaire que les exercices soient exécutés dans une salle spacieuse, bien 
éclairéc, où les malades au contact les uns des autres ont tendance à s’entratner 
mutuellement sur des divisions ou sur des appareils combinés à cet effet. 

Un dessin schématique reproduit dans le travail de l’auteur représente les 
dessins figurés sur le plancher de la salle où il procéde à la rééduealion de ses 
malades. FRINDEL.. 


617) Nouvelle méthode de traitement des Paraplégies spasmodiques 
par des exercices. Résultats de 40 cas, par Maurice Faun. Revue de 
Médecine, an XXVI, n° 2, p. 164, février 1906. 

Exercices passifs dans la premiére partic du traitement ; excreiccs actifs dans 

la seconde. Les résultats acquis sont remarquables. E. F. 


618) A propos de l'intervention chirurgicale et de la question des 
responsabilités juridiques dans les cas de Neuro-Psychoses post- 
traumatiques, par D. B. Roneanr. ZE Policlinico, Sezione chirurgica, vol. XIE, 
fasc. 9 et 10, p. 373-384 ct 421-440, seplembre ct octobre 1905. 


L'auteur donne une observation de neuropsychose post-traumatique avec 
délire des grandeurs et tendance à la manie impulsive; une autre de neuro- 
psychose post-lraumatique avec délire hypocondriaque associé à des phéno- 
mènes d'hystéro-neurasthénie. 

Les deux malades furent guéris de leur délire et améliorés des autres phéno- 
mènes par la craniectomie, qui permet de remédier à des lésions de l'écorce. 

L'auteur prend en considération les cas du même genre et il insiste sur les 
heureux résultats de la résection cranienne, qui a fourni dix-huit succès complets 
et onze améliorations sur trente-cinq cas de neuropsychose post-traumatique. 

F. DELENI. 


619) Comment consolider le Résultat thérapeutique des Établisse- 
ments pour malades nerveux? (Wic sichern wir den Heilerfolg der Ans- 
talten fir Nervenkranke?), par Max Lagnr. Archiv für Psychiatrie. Bd 40-44, 


L'auteur insisle sur deux points : sur Putilité d'un triage à l’entrée, de façon 
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à débarrasser les établissements de malades qui n’ont plus à chercher une guéri- 
son mais seulement un placement el à réserver les places à ceux qui sont réel- 
lement curables — sur la nécessité de créer des établissements de travail pour 
consolider chez ces derniers le résultat thérapeutique à leur sortie de la maison 
de santé. | Bricy. 


620) Le Travail dans le traitement des Aliénés, par A. Maniz. Revue de 
Psychiatrie, t. X, n° 4, p. 4-35, janv. 1906. 


Éloquent plaidoyer en faveur des fermes-asiles : 

« La ferme-asile renverse les murailles de l'asile actuel, qui désolent et 
révoltent les aliénés pourvus d'énergie et qui accablent ceux qui en manquent. 

« Elle permet ainsi aux premiers de dépenser utilement leur activité; elle 
incite les seconds à secouer leur torpcur; elle combat les idées délirantes de tous 
en fixant leur attention, en attirant leur pensée en dehors d'eux-mêmes, et les 
met par là sur la voie de la guérison. Elle remplace la séquestration habituelle 
de tous par la séquestration temporaire de quelques-uns. 

« Elle rend à l’aliéné le souvenir et les habiludes saines de sa vie anté- 
rieure en le plaçant sans barrière au milieu des champs. En stimulant l’aliéné 
au travail par l'attrait combiné de l’amour-propre et de l'espérance du bénéfice, 
elle fail disparaitre toute idée de contrainte et le rapproche ainsi de l'état de 
liberté. : | 
. ©« En transformant l’aliéné de salarié en sociélaire elle l’intéresse au succès 
de l’œuvre, elle l'élève à ses propres yeux et lui donne le sentiment de sa valeur 
personnelle et de sa dignité. » E. F. 


ERRATA. — Des erreurs se sont glissées à l'impression de l'article de M. Donaru, 
Preuve de la choline dans le liquide céphalorachidien, paru dans la Revue neurologique du 
28 février dernier. 

Page 148, 14° ligne de dessous : Au lieu de « méningite tuberculcuse (chaque fois 
négalif) », lisez : « Méningile tuberculeusc (chaque fois rosirir). » 


Page 148, 13° ligne de dessous : Au lieu de « ataxic locomotrice (chaque fois négalif), » 
‘lisez : « Ataxie locomotrice (chaque fois PosiTiF). » 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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LA CLAUDICATION INTERMITTENTE DES CENTRES NERVEUX 


PAR 
J. Grasset 
Professeur de clinique médicale à l’Université de Montpellier. 


Dejerine vient, par son dernier travail de la Revue neurologique (1), de ramener 
très heureusement ct très brillamment l'attention sur la claudication intermittente 
des cenires nerveux, que je n'ai pas cessé d'étudier depuis 4890. IT a ajouté et 
précisé un important chapitre à ce groupe, chapitre qui serait peut-être mieux 
intitulé : claudicalion intermittente de la moelle antérieure. 

Il] ne me paraît pas inopportun de résumer en quelques pages l’ensemble de 
cette question de neuroclinique, qui n’intéresse pas seulement les neurologistes, 
mais tous les médecins. , 


_ Voici d’abord ce que je disais dans mes leçons sur le vertige des artériosclé- 
reuz (2): « La localisation de l’artériosclérose sur un organe donne naissance, 
pendant les premières phases de l'affection, à des troubles curieux, inexplicables 
avant la théorie de Huchard (4), et qui constituent ce que l’on peut appeler la 
claudication intermillente (4) de l'organe. » Je cite les travaux de Charcot sur la 
claudication intermittente des chevaux dans les membres inférieurs de l’homme 
et j'ajoute : « Quand l'’artériosclérose envahit un viseére, qu'il s'agisse du 
spasme initial ou de l’artérite consécutive, la circulation est génée dans cet 
organe. Celte gêne n’est point suffisante pour empècher les actes ordinaires de 
la vie; mais si, à un moment donné, la fonction s'exagère, l'organe, devenu 
insuffisant, fait quelques faux pas, puis cesse momentanément de fonctionner. 
Bientôt il a acquis de nouvelles forces et reprend sa fonction un instant 


(4) Desertne, Sur la claudication intermittente do la moelle épiuière, Revue neurolo- 
gique, 1906, n° 8, p. 341. 

(2) Du vertigo cardiovasculairo ou vertigo des artérioscléreux. Leçons faites cn mars 
1890, recueillics et publiées par G. Rauzier, dans le Montpellicr médical, et reproduites 
dans le premier volume de mes Leçons de clinique médicale. Montpellier, Coulet. Paris, 
Masson, 1891. 

(3) Jo tiens à souligner, unc fois de plus, ici, l'importance et l'influence sur la ponsée 
médicale contemporaine des travaux de Hucnano sur l'artériosclérose. 

(4) Dans des leçons ullérieures (Leçoiis de clinique médicale, 3° sério, 1898, p. 284), je 
reviens sur ce mot de claudication intermiltento appliqué aux organes ct je le maintiens 
de préféronco à « celui de meioprayie de Potain, qui a fait fortune ». 
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interrompue. Voila ce que j'appelle la claudicalion inlermitiente des organes; 
il s’agit 14 d’un trouble passager de la fonction, pouvant aboutir à sa 
suppression transitoire, et provoqué par une irrigation insuffisante. Rien que 
l'artériosclérose porte sur l'ensemble du système vasculaire, la claudication 
fonctionnelle peut n'atteindre qu’un organe isolé par suite de la localisation 
prédominante de la sclérose artérielle sur cet organe... A une période plus 
avancée, la localisation viscérale devient permanente et irremédiable. A la 
claudication intermittente succèdent les symptômes d’une ruplure définitive de 
l'équilibre fonctionnel; c’est alors que s'installe, chez le sujet, la maladie locale 
qui à partir de ce moment absorbe toute l'attention et fait oublier l'altéralion 
générale du système artéricl dont elle a été précédée. 

«Il est un chapilre de ces localisations viscérales sur lequel je désire 
attirer plus spécialement volre attention : je veux parler de l'artériosclérose du 
système nerveux. On observe, du côté des centres nerveux, les deux ordres de 
manifestations de l’artériosclérose que je vous ai signalés à propos des autres 
organes, le rein et le cu:ur, par exemple : d'abord une phase de claudication 
intermittente, dont les symptômes sont passagers et paroxystiques; puis, une 
période caractérisée par des lésions anatomiques irrémédiables. La deuxième 
phase de la localisation de Vartériosclérose sur le système nerveux est bien 
connue et classique; personne n'ignore le rapport du ramollissement cérébral ou 
des myélites, diffuses ou localisées, avec les allérations du système artériel. 
Mais, ce qui est moins connu et peu décrit, c’est le premier stade de cette évo- 
lution; la phase de claudication intermittente. 

.« La claudication intermittente, symptomatique de l'artériosclérose, peut 
porter sur l’un ou l'autre des trois grands départements du système nerveux 
central : la moelle, le cerveau et le mesocéphale. » , 


Malgré les travaux accumulés sur ces questions dans ces seize dernières 
années, je crois pouvoir maintenir, telles quelles, ces considérations de neuro- 
clinique générale; et, conservant la mème classification, je vais dire quelques 
mots successivement de la claudication intermittente du cerveau, de la claudi- 
cation intermittente du mésocéphale et de la claudication intermittente de la 
moelle. 


4° CLAUDIGATION INTERMITTENTE DU CERVEAU. 


« La claudication intermittente du cerveau, disais-je en 1904, se traduit par 
un ensemble de symplômes dont les principaux sont : l’amnésie, la fatigue in- 
tellectuelle, l'aphasic. » 

Voici la description de la crise d’un artérioscléreux brightique dont je rap- 
portai alors l'histoire. 

« Le jour de la crise, au cours d’une visite de sa femme (à l’hôpilal), le 
malade se plaint de fourmillements ct de raideur dans la main droite. Puis, 
sans perte de connaissance, il perd progressivement et complètement la propriété 
d'adapter les mots à sa pensée. Il cherche à continuer sa conversation, mais ne 
peut réussir à proférer d'autres paroles que ce mot l’autre. I s’irrite de cette 
impuissance dont il est parfaitement conscient, s'efforce de surmonter la diffi- 
culté en s'exprimant avec plus de volubilité que d'ordinaire, mais ne peut 
parvenir à émettre d'autre manifestation de ses idées que ce mot unique, qu'il 


répéte à satiété. A dix heures du soir, les accidents disparaissent pour ne plus 
se reproduire. » 
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Dans ce cas, disais-je, « on est bien forcé d’admettre que le trouble observé 
était du à une insuffisance momentanée de la circulation dans le territoire de la 
troisième circonvolution frontale gauche. D'un autre côté, nous avions affaire à 
un vieil alcoolique, atteint d’artériosclérose généralisée avec localisation rénale 
déjà existante. Pourquoi donc ne pas voir dans ce phénomène une dépendance 
de l'artériosclérose du cerveau, une claudication cérébrale en rapport avec le 
spasme des artérioles de la région? » 

Et j'ajoutais : « If est exceptionnel d’observer une manifestation cérébrale 
(transitoire) aussi nette et aussi intense que l’aphasie. Mais il n’est point rare de 
constater chez les artérioscléreux des crises d’amnésie, quelquefois accompa- 
gnées d'un peu d'hémiparésie. Cet état, que l'on est souvent tenté d'attribuer à 
un début de ramollissement par thrombose, disparaît au bout do peu de temps, 
donnant un démenti aux prévisions de la clinique. » 

Depuis cette époque, j'ai, comme tous les cliniciens, observé souvent ce symp- 
lôme, spécialement chez les brightiques et les goutteux. Je crois que la plupart 
des manifestations cérébrales transitoires de l'urémie et de la goutte appar- 
liennent à ce groupe de Ja claudication intermittente d’un cerveau dont les 
artères sont malades, comme les artères des membres dans la claudication inter- 
mittente des vétérinaires et de Charcot. 

Cette claudication intermittente n’exprime que le premier degré, la première 
période — transitoire el paroxystique — de l'arlériosclérose cérébrale. 

Si In maladie continue à évoluer, elle aboutit ou à l'iclus ou à la cérébrosclé- 
rose lacunaire progressive (1) de Pierre-Marie et errand. 

Ce sont les « avertissements sans frais » qui précèdent si souvent et parfois 
si fréquemment l'attaque d’apoplexie à hémiplégie conséculive permanente 
(hémorragie ou ramollissement). 

C'est Victus inilial de la cérébrosclérose chronique : « non un ictus à grand 
fracas, comme dans l’hémorragie ou le ramollissement, mais un verlige, un 
éblouissement, un dérobement des jambes, un mauvais moment, accompagné ou 
non d'une hémiplégic incomplète el transitoire, avec ou sans embarras de la 
parole. Cet ictus initial peul aussi passer inapercu, nolamment s'il se produit 
dans le sommeil ou pendant une période de la vie où le sujet cst peu surveillé 
(voyage). On ne constate alors la maladie que par ses symptômes ultérieurs. » 

La forme psychique de cette claudication intermittente du cerveau se produit 
particulièrement après les excès de travail intellectuel, après une période de 
surmenage psychique. Le cerveau « se vide » pour un temps; c'est une sorte de 
« dérobement » brusque de l'intelligence. On est obligé de s’arréter, comme le 
cheval sur le bord de la route; et puis, après un certain temps de repos, on 
repart... jusqu'à la chute définitive. 


2° CLAUDICATION INTBRMITTENTE DU MÉSOCÉPIIALE. 


C'est le paragraphe sur lequel j'ai le plus insisté dans mes leçons sur le ver- 
tige des artérioscléreux, celui qui a été le plus classiquement admis depuis lors 
et que par suite j'ai le moins besoin de développer ici. 

J'ai d’abord donné une observation dans laquelle la « claudication intermit- 
tente du bulbe » se manifestait par une resptration de Cheyne-Stokes, paroxys- 


(4) Voir : La cérébrosclérose lacunaire progressive d'origine artérielle. Semaine médicale, 
49 octobre 1904. 
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tique et transitoire, qui disparut ensuite complétement; et je concluais : « Cette 
fugacité de la manifestation mésocéphalique, cette claudication passagère du 
bulbe, ne vous parait-clle pas en rapport avec l’artériosclérose généralisée, com- 
pliquée d’une double localisation cardiaque et rénale, dont le malade est por- 
teur? » 

Mais le meilleur, le plus important et le plus fréquent signe de la claudica- 
tion intermittente du mésocéphale est certainement le vertige. J'en ai rapporté 
plusieurs observations, j'en ai observé beaucoup d'autres et je crois que la plu- 
part des cliniciens ont vérifié et admettent l'existence de ce vertige des arlérios- 
cléreux. 

Au même groupe appartiennent : le vertige des goutteux, classique depuis 
Van Swieten ct bien étudié par Blondeau, Gueneau de Mussy, Laségue; le ver- 
tige rhumatismal et surtout le vertige arthritique; le vertige nicolino-éthylique ; 
le vertige de certaines lésions organiques de l'encéphale avec artérites 
(syphilis...) 

Ce vertige présente d'ailleurs plusieurs degrés, depuis la forme simple jusqu'aux 
formes graves, avec attaques épileptiformes (4), avec ou sans pouls permanent. 

Quand les troubles circulaloires du mésocéphale restent transitoires ct 

paroxystiques, il n’y a que le vertige. Quand on est arrivé au degré ultérieur de 
la viscérite d'origine artérielle, l'état permanent se constitue : état vertigineux 
continuel, maladie de Stokes-Adams (Iluchard) avec bradycardie permanente. 
Comme termes de transition, j'ai cilé des cas dans lesquels il y avait des crises 
passagères de pouls lent. 
La bradycardie doit donc être ajoutée au vertige et au Cheyne-Stokes dans la 
symptomatologie de la claudicajion intermittente. Gomme les troubles circula- 
tuires d'un organe se manifestent suivant les cas par des symptômes opposés, il 
faut y joindre aussi la tachycardie. 

Dans les infections aiguës (fièvre typhoide notamment) ct dans certaines 
lésions organiques chroniques (comme le tabes), on observe des crises de claudi- 
cation intermitlente mésocéphalique, qui se manifestent ainsi par la brady- 
cardie, plus souvent par lu tachycardie et aussi par l’arythmic. 


3° CLAUDICATION INTERMITTENTE DE LA MOELLE. 


a) Moelle antérieure. — En 1891, j'insistai peu sur ces formes, dont je disais 
seulement : « C’est surtout dans la clientèle (plutôt qu’à l’hôpital) qu'il est fré- 
quent de les observer. Elles consistent dans des paraplégics passagères, des 
contractures fugaces, des douleurs localisées, des anesthésies avec ou sans four- 
millements... Seul, le caractère paroxystique de ces accidents permet de les 
rapporter à leur cause et empéche d'y voir la conséquence de lésions organiques 
de la moclle. » 

Dejerine vient de fixer la description clinique de la forme antérieure ou pyra- 
midale de cette claudication intermittente de la moelle dans son mémoire de la 
Revue neurologique (2), après l'avoir indiquée déjà dans la thèse de Sottas (1894) 
et dans son beau chapitre du Traité de pathologie générale de Bouchard (1900). 


(4) Je crois que la plupart des épilepsics développées après cinquante ans apparlicn- 
nent à ce groupe des épilepsics par artériosclérose. 

(2) Dans ce même mémoire, il y a des cxomples de succès du traitement spécifique sans 
syphilis antérieure, que je me permets de rupprocher des faits que j’ai signalés à la 
Suciété de N':urologie le & décembre 1902. (Revue neurologique, 1902, p. 1137.) 
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Les faits de ce genre sont très fréquents. Seulement à l'hôpital on les observe 
plutôt à la période de Ja paraplégie spasmodique. Mais on peut souvent retrouver 
dans leurs antécédents la description typique du syndrome de Dejerine. 

C'est ce qui nous est arrivé chez un iuslituteur entré le 3 janvier 1906 à la 
clinique pour une paraplégie spastique. Voici ce que j'ai retrouvé dans les notes 
de mon chef de clinique, le D' Gaussel. 

Ii y a quatre ans (à 34 ans), ils aperçoit, à la chasse, qu'il traine un peu la 
jambe droite aprés une longue marche; Ia jambe se raidit et il est obligé de 
s'arrêter ; après un peu de repos, il peut recommencer à marcher. Ultérieure- 
ment le mème phénomène se produit à la jambe gauche. Cette impotence sur- 
vient après une marche de 5 kilomètres, puis après 3, après 2, après 4 kilo- 
mètre .. Actuellement il a un tabes spasmodique limité aux membres inférieurs. 
Cependant la raideur commence à se manifester aussi dans le bras droit quand 
il se fatigue. 

En diagnostiquent la paraplégie spastique, j'avais fait remarquer aux élèves et 
fait noter sur l'observation ce début par la claudication intermittente. Seulement 
je prenais ce mot dans Ic sens de Charcot. Aujourd'hui je vois trés nettement 
dans ce fait un exemple confirmatif du type que vient de décrire Dejerine. 

Le premier degré de cette artériosclérose de la moelle (1) est la claudication 
intermittente; le deuxième degré est la sclérose pyramidale avec paraplégie 
spasmodique (2) : impotence fonctionnelle transitoire d'abord, par ischémie 
paroxystique, lésion viscérale chronique d’origine artérielle ensuite. 

b) Moelle postérieure. — Dans tous les cas précédents, quel que soit le degré de 
l'altération constatée, cette altération porte toujours sur Île système antérieur 
de la moelle (faisceaux pyramidaux, écorce blanche antérolatérale). 

IL est certain que cette région de la moelle est beaucoup plus souvent atteinte 
dans l'arlériosclérose, comme aussi dans l’urémie et dans l’iasuffisance anti- 
toxique (3). Mais si cette région est le plus fréquemment atteinle, je ne crois pas 
qu'il faille en conclure que c’est là le seul type symptomatique possible de clau- 
dication intermittente de la moelle. 

Je crois qu'il existe aussi un type postérieur de claudication interinittente de la 
moelle. 

D'après mes observations, le symptôme capital de ce type de claudication 
intermittente serait la constriction douloureuse, paroxystique, du thorax, de l'abdo- 
men ou thoraco-abdominale, donnant, suivant sa localisation, la première impression 
d'un pseudo-angor, d'une gastralgie ou d'une crise abdominale de labétique. 

Chez un artérioscléreux, non ltabétique, vous observez tout d'un coup une 
crise violente de douleur thoracique, épigastrique ou abdominale, avec ou sans 
constriction thoraco-abdominale. On cherche vainement une lésion de l'estomac, 
du foie, de l'intestin. On a nettement l'impression d'une crise douloureuse d'ori- 
gine spinale, et cependant on ne trouve pas d'autre signe de lésion médullaire, 
sauf souvent l’exagération des réflexes tendineux. La crise disparait; tout rentre 
dans l’ordre. Elle reparait avec plus ou moins de fréquence... 


(4) Sur l’artériosclérose de la moelle, voir los mémoires de Dewance, Revue de méde- 
cine, 1884, p. 753 et 1883, p. 1 et 545; et Pre ct Boxnauoun, Des troubles mcdullaires do 
l'artériosclérose. La parésie spasmodique des athéromatoux. [bidem, 199$, p. &. 

(2) Voir Revencnon, La pardsie spasmodique des athéromateur. Théso de Lyon, 1902-1903. 

(3) Voir : L'exagéralion des reflexes tendineux dans l'insuflisance antituxiquo, Semaine 
médicale, 1903, p. 217; et Genwain, Thèse de Montpellier, 1993, n° 59. Voir aussi : bE GRANo- 
MAISON, L'exascration des reflexes patellaires et le clonus du piod chez les athéromateux. 
Médecine moderne, 1896. 
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Je crois que c’est là de la claudication intermittente de la moelle postérieure. 

Au même groupe je crois qu’on pourrait rattacher certains des faits récem- 
ment signalés par de Brun (4) et surtout ceux que le mème auteur cite de Buch 
(St-Pelersburger médicinische Wochenschrift) sous le nom de Coliques artériosclé- 
reuses et dont voici la description : « Ces coliques s’observeraient chez des indi- 
vidus ayant dépassé la quarantaine et seraient caractérisées essentiellement par 
des douleurs abdominales très vives se localisant d'emblée dansla région susombi- 
licale. Ce sont de véritables gastralgies procédant par accès, dont la durée varie 
de quelques minutes à une demi-heure et dont la fréquence est très variable, puis- 
qu'ils peuvent aussi bien survenir une ou deux fois par jour que ne se manifester 
qu'à de rares intervalles. Toutefois dans les deux cas ils surviennent à la suite 
d'efforts musculaires ou même pendant un travail exagéré tel que la marche 
prolongée. Une impression violente peut aussi les provoquer, comme ils peuvent 
encore se manifester au moment où le malade, prend une position horizontale 
L'ingestion des aliments ct la nature de ceux-ci n'ont généralement aucune 
influence marquée sur l'apparition des accès et, d'une façon générale, le fonc- 
tionnement de l'intestin de ces malades n'est pas troublé; l'appétit reste normal, 
les digestions s'effectuent convenablement ; le malade va régulièrement à la selle, 
et c’est tout au plus si l’on peut décéler chez lui un léger degré d'atonie stoma- 
cale (2). » 


4° CLAUDICATION INTERMITTENTE DES MUSCLES OU PÉRIPHÉRIQUE. 


Enfin il y a le syndrome de Charcot ou des vétérinaires, qui est la claudica- 
tion intermittente périphérique ou des muscles. Dejcrine a soigneusement donné 
les éléments du diagnostic différentiel de cette claudication avec la claudication 
intermittente de la moelle. 

Les deux types cliniques doivent en effet rester distincts, mais comme deux 
formes différentes de la même maladie. Dans l’un et l’autre cas, c’est toujours 
de la claudication intermittente du système nerveux. Car le muscle appartient au 
système nerveux. 

Au point de vue fonctionnel le muscle n'a aucune unité personnelle. Partout 
dans l’économie Ja physiologic disjoint des portions d'un même muscle ou réunit 
des muscles séparés par les anatomistes. En réalité, le muscle constitue unique- 
ment la partic terminale, périphérique, de l'upparcil ncuromusculaire de la moti- 
lilé. 

Dès lors, la claudication intermittente de Charcot (claudication intermittente 
vraie ou des vétérinaires) apparaît comme le type périphérique de la claudica- 
tion intermittente du système nerveux. 


En rksumé, il y a, en neuroclinique, un gros chapitre qui peut porter le nom 
de claudication intermiliente du système nerveux par lésion artérielle au premier 
degré. 

Pour me conformer à la tradition qui divise encore le système nerveux en 
cerveau, moelle, etc., j'ai distingué et essayé de caractériser cliniquement : 4° la 
claudication intermittente du cerveau; 2° la claudication intermittente du 
mésocéphale; 3° la claudication intermittente de la moelle : a antérieure, b pos- 


(4) De Baux, Le point épigastrique dans l’emphyséme pulmonaire ct dans les cardiopa- 
thics. Revue de Médecine, 1905, p. 1005. 
(2) Presse médicale, 190$, p. 485. 
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térieure; 4° la claudication intermittente de l'extrémité périphérique (muscu- 
laire) de l'appareil moteur. 

Si on veut, à l'avenir, adopter la classification fonctionnelle, à base physiolo- 
gique et clinique, des apparcils nerveux suivant leur fonction (1), la seule que 
je crois vraiment rationnelle et vraie, on établira plutôt les divisions suivantes 
dans cet important chapitre de neuropathologie générale. 

4° Claudication intermittente de l'appareil psychique : dérobements intellectuels, 
amnésies transitoires, délires fugaces, faligue intellectuelle subite et courte... 

2e Claudicalion intermitlente de l'appareil nerveux sensitivomoleur. 

a) Type moteur. 


a) Supérieur : hémiparésie transitoire; 
8) Inférieur : syndrome de Dejerine; 
y) Périphérique ou musculaire : syndrome de Charcot. 


b) Type sensitif. 


a) Douloureux : douleurs fulgurantes, crises viscérales douloureuses, cons- 
triction thoracoahdominale paroxystique, pseudo-angine de poitrine, 
coliques artérioscléreuses. 

£) Anesthésique ou paresthésique : acroparesthésie paroxystique. 


3° Claudication intermillente de l'appareil nerveux de lortentation et de l'équi- 
libre : verliges, dérobements. 

4° Claudication intermiliente de l'appareil nerveux du langage : aphasie transi- 
toire, dysarthrie ou anarthrie fugace. 

5° Claudication inlermitiente des appareils nerveux sensoriels (vision, ovic, gout 
et odoral) : groupe à faire. (Certains cas de migraine ophtalmique et certaines 
crises d’hypoacousie transitoire rentreront peut être dans ce groupe.) 

6° Claudicution intermittente de l'appareil nerveux de la nutrition (circulation, 
sécrétions, trophicité, respiration et digestion) : crises de lachyÿcardie, brady- 
cardie, arythmie, respiration de Cheyne Stokes... transitoires. 

C'est la la forme sus-ombilicale du type abdominal de la claudication intermit- 
tente de la moclle postérieure. 

J'ai aussi observé, quoique beaucoup pilus rarement, la forme sous-ombilicale 
et surtout la forme abdominale totale (constriclion abdominale douloureuse et 
paroxystique). 

Quant à la forme thoracique, et spécialement la forme thoracique supérieure 
ou pseudoangineuse, elle sc rapproche et se distingue de l'angine vraie comme 
le syndrome de Dejerine se rapproche et se distingue du syndrome de Charcot. 
Depuis Potain, on considère en effet l'anginc de poitrine vraie comme une clau- 
dication intermittente du muscle cœur (analogue du syndrome de Charcot : 
claudication intermitlente des muscles des membres), tandis que la pseudo-an- 
gine dont je parle est due à une claudication intermillente de l'axe bulbomédul- 
laire (analogue du syndrome de Dejerine : claudication intermittente de la moelle 
pour les membres). 

Lorsqu'on parle de pseudo-angine nerveuse, on considère trop exclusivement 
les angines névriliques ou névrosiques : il y a unc pseudo-angine par claudication 
intermittente de l’axe bulbomeédullaire postéricur. 


Au lieu de se manifester ainsi par des crises douloureuses, la claudication 


(4) Voir: Les centres nerveux; Physiopathologie clinique, 1905. 
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intermittente de la moelle postérieure peut entratner des anesthésies ou plutôt 
des paresthésies paroxystiques et transitoires. 

Je crois que notamment certaines crises d'acroparesthésie appartiennent à ce 
même groupe. 


Dans tous les cas dont je viens de parler il n’y avait pas de tabes. Je crois 
que dans le tabes il y a aussi certains symptômes qui dépendent d'une claudica- 
tion intermittente de la moelle postérieure. 

On connait en effet d'abord les rapports du tabes avec l’artériosclérose. Après 
Rosenbach, j'ai montré (1880) la fréquence des cardiopathies artérielles dans 
le tabes. Hippolyte Martin dit en 1884 : « L’endartérite oblitéranle progressive, 
débutant le plus souvent par l'aorte, peut atteindre primitivement... la moclle, 
surtout dans des zones postéricures; la sclérose dystrophique consécutive, tou- 
jours systématisée dans le domaine des vaisseaux malades, mais ne débutant 
pas autour de ces vaisseaux, délerminera soit..., soit de la sclérose médullaire 
avec ataxie. » Et, dans son dernier article (1904) du Traité de médecine, Pierre 
Maric dit : « Du côté des vaisseaux, on sail quelle est la fréquence des lésions 
au cours du tabes, un grand nombre de tabéliques étant des artérioscléreux ». 

Dès lors, l'angine de poitrine, qui a été observée dans le tabes, peut bien dans 
cerlains cus dépendre d'une coronarite. Mais elle peut aussi dépendre d’une 
névrite pneumogastrique (Leyden) ct elle peut enfin, chez certains tabétiques, 
dépendre d’une claudication intermittente de l'axe bulbomédullaire. 

Les dérobements, les crises bulbaires (tachycardie, élouffements, ictus laryngé), 
les crises de douleurs fulgurantes et les crises viscérales douloureuses... sont cer- 
tainement, dans beaucoup de cas, la preuve et la manifestation d'une claudica- 
tion intermittente de l'axe bulbomédullaire postérieur. 


De tout cela il me paraît légitime de conclure qu'à côté du syndrome de Deje- 
rine (claudication intermittente de la moelle antérieure) il y a un autre syn- 
drome, bien défini en neuroclinique, que l’on peut appeler le syndrome de la 
claudication intermittente de la moelle postérieure. 


Il 


LE FAISCEAU LONGITUDINAL INFÉRIEUR DU CERVEAU 


PAR 
P. Trolard (d'Alger). 


Nombreuses sont les divergences au sujet du faisceau longitudinal inférieur 
du cerveau. 

Brissaud le considère comme étant constitué par : 4° le faisceau sensitif 
externe; 2° le faisceau sensitif interne; 3° le tapetum; 4° le fuisceau diffus du 
fornix (schéma 80, page 182 de l’Anatomie du cerveau de l'homme). | 

Testut le décrit comme formé principalement par des fibres longues directes, 
qui s'étendent sans interruption du lobe occipital au pôle temporal et accessoi- 
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rement par des fibres courtes qui viennent des parties avoisinantes et le quit- 
tent après un trajet variable. 

Il reproduit en outre l'opinion de Flechsig, qui admet que ce faisceau « se 
met en rapport, à sa partie antéricure, avec le thalamus et se termine, en 
arrière, sur la face interne du lobe occipital, dans le centre visuel de l’écorce. Il 
ne serait donc qu'une dépendance des radiations optiques de Gratiolet et, par 
conséquent, ferait partie de la couronne rayonnante. » 

Pour Charpy « ce faisceau d'association relie le lobe occipital au lobe tem- 
poral. Il s'étend d'un pôle à l'autre dans le sens antéro-postérieur... La termi- 
naison embrasse toutes les circonvolutions temporales, sur lesquelles s'irradie le 
faisceau; sa pointe s'engage dans la capsule externe et finit en s’cntrecroisant 
avec le faisceau unciforme... 11 est composé de fibres de longueurs variées, mais 
dans lesquelles dominent les fibres longues... » 

Van Gehuchien se borne à dire que le faisceau « est étendu entre le lobe occi- 
pital ct la pointe du lobe temporal ». 

C'est Dejerine qui en donne Ja description la plus complète. Nous nous bor- 
nerons à citer les lignes suivantes de sa description : « ... Pris dans son 
ensemble, ce faisceau forme, ainsi que Burdach l'a montré, une sorte de gout- 
tière ou de rainure fortement coudée, ouverle en haut et en dedans, et qui reçoit 
dans sa concavité les fibres de projection du lobe occipito-temporal. 

« I! présente à considérer une paroi externe, une paroi inférieure et un angle 
saillant très épais, qui correspond au bord inféro-interne de l'hémisphére ct en 
particulier à la base des circonvolutions troisième temporale et troisième occi- 
pitale. La paroi externe répond aux première et deuxiéme circonvolutions 
temporales. La paroi inférieure limite le diverticule du subiculum en bas, 
tapisse la base du lobule fusiforme et du lobule lingual et se confond en dedans 
avec le faisceau postérieur du cingulum, situé dans la circonvolulion de l'hip- 
pocampe... 

« Le faisceau longitudinal inférieur conslitue donc un faisceau nettement 
délimité et c'est à tort que quelques auteurs décrivent sous ce nom l’ensemble 
des fibres commissurales, de projection et d'association qui tapissent le plancher 
des cornes occipitales et sphénoidales et qui sont comprises entre l’épendyme 
ventriculaire et l’écorce du sillon collatéral. » 

Et plus loin : « Pour nous, la partie inférieure du faisceau longitudinal infé- 
rieur constitue exclusivement un faisceau d'association. Quant à sa partie supé- 
rieure, intimement unie au segment rétrolenticulaire de la capsule interne, elle 
contient certainement des fibres de projection destinées aux centres infra-corti- 
caux (couche optique, corps genouillé externe, globus pallidus, etc.) ». 

Nos principaux auteurs, on le voit, ne s'entendent pas sur Ie faisceau en 
question ct les figures, schématiques ou non, qu'ils en donnent, ne sont pas 
faites pour apporter l'harmonie dans les textes. 

Nous n'avons pas la prétention — est-il besoin de le dire? — de trancher le 
différend. Aux résultats si remarquables obtenus par nos maitres à l’aide des 
procédés les plus rigoureux, nous ne venons pas opposer cette petite étude, qui 
repose seulement sur la dissection. Nous venons tout simplement, à titre de 
contribution, apporter notre très modeste travail, sans ignorer que, dans l'étude 
si délicate de la structure des centres nerveux, il faut savoir se tenir en garde 
contre les résultats que donne le procédé auquel nous avons eu recours. 


Lorsque, par voie d’arrachement, on détache du restant du cerveau le lobe 
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occipito-temporal, en commençant par la pointe du lobe temporal et l’uncus, 
on dégage une lame de nature fibrcuse, qui reste adhérente à la base du cerveau 
et qui est presque verticale. 

Sur le lobe occipito-temporal, qui a été ainsi détaché, on constate la présence 
d'une gouttiére, gouttière dans laquelle s’enclavait la lame qui vient d’être 
rendue libre. 

Cette préparation ne réussit pas toujours, soit que l'on agisse avec trop de 
violence ou de précipitation, soit — ce qui est relativement assez rare — que 
le sujet se prête mal à la séparation du contenant et du contenu. Quoi qu'il en 
soit, il est certain qu'on peut la réaliser fréquemment, et il sullit qu’elle rem- 
plisse celle condition, pour que nous soyons autorisé à nous en servir à titre de 
démonstration. 

C'est qu'en effet elle esl une sorte de schéma des différentes formations qui 
occupent l'espace compris : de dehors en dedans, entre le centre blanc du lobe 
occipito-temporal et les parois supéro-internes du ventricule sphénoidal et du 
diverticule occipital ; de haut en bas, entre la base du cerveau et le bord inféro- 
interne de ce mème ventricule et de ce mème diverticule. 

Nous allons d’abord décrire chacune des deux formations qui viennent d'être 
mises à découvert, c'est-à-dire la gouttière et lu lame qu'elle loge; puis, nous 
chercherons à les ranger dans les faisceaux admis par les auteurs. 

La courriÈre. — Cette goulticre (fig. 1) est inclinée de haut en bas et de 
dedans cn dehors, son ouverture regardant en haut et en dedans. Son fond est 
une rainure (F, F, F,) à direction longitudinale et à concavité dirigée en haut 
et en dedans, le point le plus bas de cette concavité correspondant à sa partie 
moyenne. À ce niveau, la rainure est séparée du bord inféro-externe de l'hémis- 
phère par unc distance d'un centimètre et demi à deux centimètres environ. 
Les deux parois qui la constituent et dont la réunion forme le fond sont, l’une 
supéro-cxterne, l’autre inféro-interne. | 

Paroi supéro-externe. Gctle paroi est d'un seul tenant (SE, SE, lig. 4). Quand 
on redresse un peu Ja pièce anatomique, de façon à mettre cette paroi dans la 
verticalité, elle appurait sous la forme d'un mur, dont la face libre ou interne 
est exaclement verticale. Elle est striée et Iles fibres qui la composent sont 
droites, sauf dans la partie moyenne, se dirigeant parallèlement les unes aux 
autres du pôle temporal au pôle occipital. 

Le mur n'a pas la mème hauteur dans toute sa longueur. Bas en avant 
et en arrière, 4 à 8 millimètres, il augmente de hauteur en s’éloignant de 
ses deux extrémités et atteint sa plus grande élévation, 2 cm. 5 au milieu, 
M. Dans cette partie moyenne, les fibres ne sont plus reclilignes, comme 
dans le restant de la paroi ; elles sont légèrement ondulécs. 

L’extrémité antérieure est limitée par une sorte d’anneau fibreux A, ouvert 
en arrière. ll représente le point d'attache du pôle temporal à la base du cer- 
veau, et c'est de son intérieur qu émerge, comme il sera dit plus loin, la partie 
antérieure du bord inférieur de la lame. 

Quand on dissèque cet anneau, on voit que la paroi dont nous parlons ne s'y 
arrèle pas, ainsi qu'on pourrait le croire à l'aspect, mais qu'elle se continue 
plus en avant, à l'aide des deux prolongements, l’un horizontal, l’autre 
oblique, dans le pôle temporal. L’extrémité postérieure de la paroi se termine 
en pinceau dans le pôle occipital. 

Le bord supérieur, S, est irrégulier. Légèrement ascendant à partir de l’an- 
neau, il se relève ensuite brusquement pour former un plateau onduleux à sa 
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partie moyenne, puis redescend régulièrement. Il est un peu plus haut à son 
extrémité occipitale qu'à son extrémité temporale. Au niveau de sa portion 
ascendante ou antéricure, les fibres partent d'un bourrelet B. Dans le restant 
du bord, les fibres sont coupées au ras de la substance blanche. 

Dans son tiers antérieur, ce bord est adhérent à la substance blanche de la 
Ve circonvolution de l’insula. Dans ses deux tiers postérieurs, il adhère à la 
substance blanche des lobes pariétal et occipital, au niveau des Il* circonvolu- 
tions des deux lobes. 

Son bord inférieur forme, par son attache à la seconde paroi, l’angle aigu ou 
le fond de la gouttière dont il a déjà été question. 





La paroi que nous venons de décrire est entièrement adhérente à la substance 
blanche, sur laquelle elle repose en dchors. Dans un cas seulement, nous l'avons 
vue, sous une traction légère, se détacher presque entièrement de cette substance. 

Parot inféro-interne. — Celle-ci n'est pas, comme la première, formée d'un 
seul tenant. Elle comprend deux parties bien distinctes. Dans sa moilié anté- 
rieure environ Î. I. A., elle est représentée par le plafond de la portion sphénoi- 
dale du ventricule latéral, c'est-à-dire le faisceau thalamique d'Arnold, le tænia 
semi-circularis, la queue du noyau caudé et le tapetuin, tous faisceaux qui vien- 
nent se réunir au niveau du noyau amygdalicn. 

Sur la figure 1, celle portion de la paroi n'est représentée qu'en partie; elle a 
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été coupée en travers de façon à laisser voir la topographie de la région, c'est-à- 
dire le ventricule sphénoïdal V, avec la corne d'Ammon C A et l’'éminence colla- 
térale E C. 

Dans sa moitié postérieure J [ P, elle est constituée par un plan de fibres qui, 
se détachant de la première paroi, passent par-dessus le fond de la gouttière et 
vont se répandre de l'autre côté, pour se terminer dans la pointe occipitale. Il 
faut noter que ces fibres ne se relévent pas de façon à prolonger en arrière le 
plan oblique de la voûle ventriculaire; elles sont presque horizontales ct forment 
le plancher du diverlicule occipital. 

Le tapelum du faisceau arqué, à l'entrée de ce diverticule, s'incline en dehors, 
croise les fibres horizontales du plancher el contribue à en former Ia paroi 
externe. 

Les deux parois que nous venons de décrire constituent donc la goultiére qui 
doit recevoir la lame dont nous allons parler. 


iy t [es rh re {ri 





La lame. — La lame L L’ (fig. 2) est d’une épaisseur approximative de 2 mil- 
limètres et beaucoup plus haute à sa partie moyenne (4 cent. 1/2 à 2 centi- 
mètres) qu'à ses deux extrémités. Elle se dirige obliquement de haut en bas et 
de dedans en dehors. | 

Comme forme, elle peut être comparée à une quille de bateau, la masse qui 
: la surmonte étant le navire. 

Son bord supérieur est la reproduction exacte du mème bord de la paroi supé- 
rieure de la gouttière ; il a les mèmes attaches en haut. 

Son bord inférieur est arrondi et lisse. II semble qu'il ne s'en détache aucune 
‘fibre, si ce n’est dans sa partie postérieure. 

Son extrémité antérieure L’, qui est effilée et qui se redresse pour émerger 
de l'anneau de la gouttiére, dont il a été parlé plus haut, plonge dans le pôle 
postérieur de l'insula. 

Son extrémité postérieure est une bande large de prés d'un centimètre de 
haut, qui disparail dans la pointe occipitale. 
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Elle est constituée par des fibres à direction longitudinale. Celles de sa moitié 
inférieure sont sans discontinuité d’un pôle à l’autre; les autres sont beaucoup 
plus courtes. 

C'est ainsi qu’apparait la lame par sa face supéro-externe, c’est-à-dire par 
celle qui est en contact avec la paroi du même nom de la gouttière. 

Sa face interne ou ventriculaire est bien moins étendue en hauteur, limitée 
qu'elle est par le segment inférieur de la capsule interne et par le bord supérieur 
du diverticule occipital. | 

A Fentrée de ce dernier diverticule, elle présente une particularité. En ce 
point, le tapetum, nous l'avons dit, glisse sur la paroi inférieure de la gouttiére 
— paroi que nous avons vu être constituée par un plan de fibres venant de la 
paroi externe — el passe au dehors. Jusque-là, il a été en contact avec la lame. - 
En ce point, il s'en sépare, le pédoncule thalamique postérieur venant s'inter- 
poser cntre les deux, pour former avec ce dernicr la paroi externe de la corne 
occipitale. Il en résulte un hiatus triangulaire que vient combler un retrousse- 
ment du bord inférieur de la lame. 


Discussion. — Telles sont les dispositions que révèle notre préparation. I], 
s'agit maintenant de les interpréler, en nous inspirant des faits anatomiques 
connus et classés. Si nous nous trompons dans l'interprétation des opinions de 
nos maitres, ceux-ci voudront bien ne pas trop nous tenir rigueur. Nous sollici- 
tons leur indulgence, car nous avons fait tout notre possible pour ne pas com- 
mettre d'erreur. | 

Dans la description de Dejerine, la dénomination de faisceau longitudinal 
inférieur s’appliquerait seulement, selon nous, à la paroi supéro-externe de la 
gouttière et à la moitié postérieure de la paroi inféro-externe de celle-ci. Les 
figures qu'il donne de l’ensemble de ce faisceau (fig. 373 et 374 de son ouvrage) 
ne répondent pas, il est vrai, à cette opinion; mais il faut tenir comple qu'il 
s’agit d'une figure demni-schématique. Quoi qu'il en soit, nous passcrons oulre et 
nous dirons que, jusqu’à plus ample informé, le fnisceau longitudinal inféricur 
de cet auteur cst constitué par les formations qui vicnnent d'être indiquées. 

Quant aux dessins, schémaliques aussi, que l'on rencontre dans les autres 
ouvrages français, aucun ne répond, mème de loin, & la conception de Dejerine. 
Ce sont de maigres filets, d’une hauteur uniforme, qui représentent le faisceau, 
alors que ce dernier a une hauteur rclalivement considérable dans sa partie 
moyenne. Quant à la forme, ils n’en donnent aucune idée. 

Peut-être s’appliquent-ils à la seconde façon de concevoir ledit faisceau? 
Dans celte seconde façon, qui est celle de Brissaud, entre autres autcurs, le fais- 
ceau appartiendrait à ce que ce dernier appelle lame sagittale externe. Il en 
représenterait la partie inférieure; c'est du moins ce que nous avons cru com- 
prendre. 

Il y a, en effet, dans cette lame sagittale deux formations bien différentes. La. 
figure 2 reproduit une préparation dans laquelle cette lame a été mise à décou- 
vert par sa face externe. 

Au-dessous du noyau lenticulaire N L, que l’on aperçoit en partie dans l’em- 
brasure d'une fenètre pratiquée aux dépens du claustrum, on distingue la partie 
inférieure de ce claustrum d’où partent des irradiations, qui se dirigent les unes, 
F, en avant dans le lobe frontal, les autres, P, en arrière dans le lobe pariétal. 

Au-dessous et un peu en avant de la partie moyenne M de ces irradiations, 
se place en X un faisceau arrondi, dont le bord supérieur, légérement concave, 
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embrasse cette partie moyenne. En avant, F, il s'épanouit, dans le lobe frontal 
s'interposant entre les irradiations antérieures de l’avant-mur, E, qui sont au- 
dessus de lui, d’une part, et celles du faisceau unciné, U, qui sont au-dessous, 
d'une autre part. En arriére, il s'étale pour constituer notre lame L, ses fibres 
supérieures côtoyant les irradiations postérieures de l’avant-mur, P, ses fibres 
inféricures formant le bord inférieur de cette lame. Il s’épanouit dans le lobe 
occipital. 

ll y aurait donc là une formation propre, un faisceau fronto-occipital, ses deux 
parties frontale et occipitale élant réunies par un fuisceau commun, celui que 
nous avons placé au-dessusde la portion moyenne des irradiulions claustrales. 

On pourrait peut-être réunir l'unciné au faisceau qui vient d’être décrit. Mais 
il vaut mieux, à notre avis, laisser à chacun d'eux sa personnalité. 

Il nous semble, en définitive, qu'il y a dans la région que nous venons d'en- 
visager, deux faisceaux distincts, bien qu'ils se Lerminent tous deux dans le lobe 
occipital. A l'appui de cette façon de voir, nous n’invoquerons pas seulement 
leur séparation si facilement obtenue à l'aide de notre préparation, mais nous nous 
appuierons surtout sur leur terminaison antérieure, qui est bien différente. En 
effet, celle de la lame appartient au lobe frontal, tandis que Ja seconde appartient 
au lobe temporal. 

Quant à leur terminaison postérieure, les deux faisceaux contribuent à former 
la paroiexterne du diverticule occipital. La paroi interne de cette cavité serait 
formée en avant par un feuillet émané du bord inférieur de la lame, doublé du 
stratum calcarinum. Quant au plancher, il serait constitué par le plan des fibres 
qui viennent de la paroi supéro-externe. 


En résumé, il y aurait donc, si nous n'avons pas mal vu, ou si nous n'avons 
pas bien interprété les opinions des auteurs, une formation ‘propre, que l'on 
peut parfaitement dégager, en dedans, du faisceau iongitudinal inférieur de 
Dejerine; en dehors, du segment inférieur de la capsule interne et de la voûte 
ventriculaire. 

Est-ce à ce large ct long faisccau qu'il faut attribuer le nom de longitudinal 
inféricur? Nous pencherions volontiers pour l'aflirmative, en proposant d'appeler 
« temporo-occipital » le faisceau qui constitue la paroi externe et une partie de la 
paroi interne de la goullière. 

Dans une étude ultérieure, nous montrerons que le faisceau longitudinal infé- 
rieur reçoit des fibres d’adjonction qui lui viennent de différents côtés, notam- 
ment de la commissure blanche antérieure. Pour le moment, il nous suffira 
d'avoir établi qu'il existe et qu'il a bien une individualité propre. 

Que si notre démonstration ne subsiste pas, l'esquisse d'anatomie topogra- 
phique à laquelle nous nous somines livré subsistera peut-être, dans quelques- 
uns de ses détails, tout au moins. Nous nous déclarerons satisfait, si nous obte- 
nons ce seul résultat. 
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ÉTUDES GÉNÉRALES 
PHYSIOLOGIE 


621) Fonctions Psychiques et Écorce cérébrale, par Ezio SCIAMANNA. 
Congrès internat. de Psychologie, et Annal? dell’ Istituto Psichiatrico della R. Uni- 
versilt di Roma, vol. 1V, 1905, p. 22-46. 


Pour le professeur Sciamanna, l'intelligence est une fonction de l'écorce tout 
entière et n'est point susceptible de localisation. Il a montré des singes, ayant 
subi ablation des lobes préfrontaux, qui, une fois remis de l'opération, élaient 
tout aussi intelligents qu'antéricurement. I. DELEnr. 


622) Psychologie et clinique des Lobes Préfrontaux, par P. Consic.io. 
Il Morgagni, an XLVIIE, n° 2, p. 94-144, février 1905. 


Pour l'auteur, les lobes préfrontaux représentent le centre de la pensée 
humaine. 

Son travail présente un grand nombre de faits étayant cette opinion, et en 
particulier ceux où le professeur Durante a pu intervenir heureusement, après 
avoir fait le diagnostic de tumeur du lobe préfrontal en se fondant sur le déficit 
psychique caractéristique, global et progressif, et l'absence de tout élément de 
localisation motrice ou sensitive. 

Les lobes préfrontaux constitueraient de vérilables centres idéo-généliques ; 
c'est là que se ferait la synthèse de la personnalité au moyen de tous les cou- 
rants énergétiques arrivant sans cesse des autres parties du cerveau ; là se forme 
la conscience du moi et la pensée abstraite par l'élaboration ultime des éléments 
de la pensée qui arrivent tout préparés par un système extrêmement vaste d’as- 
sociation. I’, DELENI. 


623) Action de quelques substances injectées sous la Dure-mère 
cérébrale, par G. NanvoetLr. Riforma medica, an XXI, n° 45-46, p. 1239 ct 
4273, 11 et 18 novembre 1905. 


L'auteur a porté directement sur la surface cérébrale des substances convul- 
sivantes, hypnotiques, dépressives. Dans tous les cas le résullat a été très diffé- 
rent de ce qui est oblenu après qu'on a pratiqué des injections intraveineuses. 
C'est que dans ce dernier cas il arrive au cerveau peu de substance médicamen- 
teuse ou mème il n’en arrive pas, et qu’en outre il y a une réaction bulbaire; 
quand le corps est porté directement au contact du cerveau, même ‘si la dose 
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employée est très faible, elle est énorme par rapport à celle qui peut être ame- 
née au cerveau par le sang chargé du même corps. 

Avec la plupart des substances essayées l’auteur a oblenu à la suite de l'in- 
jection sous-durale des convulsions & type persistant ne compromettant pas la 
fonction dela respiration ; ces convulsions différaient donc grandement de celles 
de l'empoisonnement par la strychnine ou la picrotoxine, qui menacent la vie par 
arrêt de la respiration. 

Les convulsions provoquées par les injections sous-durales sont dues à une 
excitation directe des éléments moteurs de la surface corticale, action qui 
s'étend difficilement au bulbe. Les substances médicamenteuses portées au con- 
tact du cerveau pourront contribuer à établir la physiologie de certaines régions 
corticales. F'. DELENI. 


624) Atrophies Cérébrales expérimentales et atrophies craniennes 
concomitantes, par G. p’'Anunno. Anunali di Nevroloyia, an XXIII, fasc. 6, 
p. 397-402, 1903. 


Ablations corticales chez de petits chiens et de petits chats âgés d'un mois. — 
Ces expériences démontrent que toute cause morbide supprimant la fonction 
normale de la zone corlicale dans les premiers temps de la vie extra-utérine, 
alors que le cerveau est en voie de développement rapide, étend son action 
d'arrêt de croissance, non seulement à l'hémisphère lésé, mais au cerveau tout 
enlier ainsi qu’à la totalité de l'enveloppe cranienne. F. DELENT. 


625) Les Centres des réactions Pupillaires, par ALEssanono Manina. 
Il Morgagni, &n XLVI, n° 44, p. 657-673, novembre 1906. 


L'appareil irido-dilalateur est à peu près connu ; mais les voies par lesquelles 
il est excité sont inconnues. 

Parmi les irradiations pupillaires de l’optique et de l’oculomoteur doivent 
exister des centres pour la constriction pupillaire, mais leur localisation est 
incerlaine. 

D'après l'expérimentation ct la clinique, c'est le neurone du glanglion ciliaire 
qui est le centre périphériqne du sphiacter irien. 

Les réactions à l’accommodation ct & la convergence sont environnées d’obs- 
curité, *, DELENT. 


626) La Déviation céphalo-oculaire apoplectique et la loi de l’Inner- 
vation réciproque des antagonistes, par Filippo Manian. Annali dell 
Istituto psichiatrico della R. Universita di Roma, vol. EV, 4905, p. 234-273. 


Critiques des théorics émises sur la signification du phénomène de Prévost. 

D'après l'auteur, le phénomène de la déviation conjuguée de la tête et des yeux 
dans les lésions d'un hémisphère ne serait autre chose qu’un exemple et une 
confirmation de la loi générale de l’innervation réciproque des antagonistes : la 
paralysie d'un groupe musculaire s'accompagne de l’hypertonie des antago- 
nistes. F. DeLent. 


627) Modification de la Crise Epileptiforme Expérimentale par 
‘VYAnémie Cérébrale, par J.-H. Prävosr ct G. Mioni. Soc. de Biologie, séance 
du 28 janvier 1905. 


| Quand on a enlevé les centres corticaux moteurs chez des chiens ct des chats, 
la crise épileptiforme provoquée par l'application, de la bouche à la nuque, d'un 
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courant allernatif n'offre plus qu’une phase tonique. Les convulsions cloniques 
qui lui succèdent chez les animaux normaux manquent, car elles sont dues chez 
le chien ct le chat a excitation de la zone corticale motrice. Hen est de même 
chez le chien ou le chat adulte, si on fait passer un courant alternatif de voltage 
suffisant de la bouche à l'anus. La encore, la crise convulsive est uniquement 
tonique. | 
L'explication de cetle particularité a été fournie par l’un des auteurs, qui l’at- 
{ribue à l'anémie cérébrale passagère résultant dans cette expérience de la para- 
lysie du cœur par le courant qui le traverse. Et en effet, renouvelant celle exci- 
tation chez des animaux dont ils comprimaient les gros troncs artériels ou 
bien arrétaient le cœur, les expérimentateurs, appliquant le courant allernatif de 
la bouche à la nuque, voient la crise convulsive épileptiforme se caractériser uni- — 
quement par une phase lonique. Fenix PATRY, 


628) Influence des Anesthésiques sur les Centres Nerveux qui pro- 
duisent des Convulsions Epileptiformes, par G. Mioni. (Travail du labo- 
raloire de physiologie de l'Université de Genève.) Soc. de Biologie, 17 décembre 
4904. 

Après diverses expériences sur le cobaye, le lapin et le chien adulte, l'emploi 
de l'éther comme anesthésique, l'usage de la méthode de Baltelli, avec une 
tension de 24 volts pour les cobayes, 70 volts pour les lapins, 410 volts pour les 
chiens et une durée de contact variant de une seconde & une fraction de seconde, 
M. G. Mioni conclut : « Dans l'anesthésie compléle avec perte des réflexes, le 
courant alternalif ne provoque ancune crise convulsive. Dans l’anesthésie 
incomplèle avec conservation des réflexes, l'application du courant alternatif 
produit seulement une crise clonique: les convulsions toniques manquent. Dans 
l'anesthésie, la moelle épinière perd In faculté de produire la crise convulsive 
plus rapidement que les centres supérieurs (bulho-cérébraux). A Ja cessation de 
l’anesthésie, Jes convulsions données par la moelle épinière réapparaissent plus 
tardivement que celles produites par des cenlres supérieurs. » 

Féuix Patry. 


629) Action du Courant Alternatif sur les Animaux Epileptiques, par 
F. Barrrzitr. (Travail du laboratoire de physiologie de l'Université de Genève.} 
Soc. de Biolngie, 10 décembre 1904. 


L’application du courant alternatif chez les cobayes épileptiques produit, 
après l'accès convulsif immédiat, des accès tardi/s très violents, très prolongés, 
qui peuvent mettre la vie de l'animal en danger. 

Les cobayes pleines peuvent supporter des électrisalions répétées sans avorter. 
Les nouveau-nés sont normaux. Les cobayes normaux soumis aux électrisa- 
tions répétées deviennent très rarement épileptiques. 

Les chiens ayant subi l'hémisection de lan moelle ne présentent pas les accés 
tardifs. Chez ces chiens rétablis, les centres nerveux supérieurs n'ont plus la 
faculté de faire naitre des convulsions toniques dans le train postérieur. 


Chez les chiens spontanément épileptiques, l'application du courant produit le 
même effet que chez un chien normal. | Féiix Patry. 


630) Essai d'une étude sur la Sensibilité dolorifique outanée avee la 
méthode de von Frey, par A. Fontana. Archives ilaliennes de Biologie, 
vol. XLIV, fasc. 1, p. 86-92, 25 octobre 1905. 


Étude de la sensibilité au moyen des poils stimulateurs de von Frey. L'auteur 
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détermine les seuils en différentes régions et montre leurs variations dans des 
limites assez étendues quand on passe d'une personne à une autre. 
. FEINDEL. 


631) Nouvelles Recherches sur la Sensibilité Primitive des Batra- 
ciens, par P. WinrreserT. (Travail du laboratoire d'Anatomie comparée, à la 
Sorbonne.) Soo. de Biologie, séance du 1° juillet 1905. 


La sensibilité primitive n'est pas la continuation d'un phénomène embryon- 
naire révélé seulement par l'avènement de la contraction musculaire ; ses 
caractères bien marqués lui assignent une date précise dans le cours de l'onto- 
genèse. Elle précède l'établissement de la sensibilité nerveuse ; parfois elle 
coincide avec elle au niveau du tronc avant sa complète disparition ; les deux 
sensibilités sont donc superposables et ne s’éliminent pas réciproquement. 

FéLix Patry. 


632) Influence de quelques Actions Nerveuses sur les Échanges 
Osmotiques, par AcHarp et L. GaïLLarD. Soc. de Biologie, 12 novembre 1904. 


La régulation des Lumeurs résulte de phénomènes complexes. Chez des ani- 
maux de mème poids cependant, pareillement injectés dans le péritoine avec 
des solutions inoffensives, les modifications régulatrices sont sensiblement égales 
dans le mème temps. Si on comprime le cerveau par une injection de paraffine, 
si on dilacère la moelle cervicale ou si l’on fait agir certains anesthésiques 
ayant une action élective sur les centres nerveux, les sujets ainsi traités compa- 
rés à des sujets témoins présentent des phénomènes prouvant que la régulation 
des humeurs est modifiée et que le rétablissement de l’équilibre osmotique et 
salin est géné. . Fix Patry. 


633) Influence du Système Nerveux sur la Teneur du Muscle en 
Hémoglobine, par Jean Camus et l’a. Pacnixz. Soc. de Biologie, séance du 
16 juillet 4904. 


Les auleurs pratiquent chez le chien des lésions du nerf mixte des racines 
antérieures, des racines postérieures entre le ganglion et la périphérie, et de la 
moelle; puis ils dosent l'hémoglobine des muscles correspondants par rapport à 
celle des muscles sains. Et ils concluent : La richesse du muscle en hémoglobine 
dépend avant tout de l'intégrité du neurone moteur périphérique, et dans le 
cas de lésion nerveuse l'atrophie musculaire et la richesse hémoglobique ne sont 
pas en rapport constant. FéLix Paray. 


634) Sur la Forme de la Loi d'Excitation Électrique exprimée par la 
quantité. (Réponse à M. Hoonwec), par M. et Mme L. Lapicoue. Soc. de Bio- 
logie, séance du 8 avril 1905. 


Les auteurs maintiennent, aprés crilique serrée de Icurs expériences anté- 
rieures, que la loi d'excitation électrique figurée par la quantité en fonction de 
la durée est une éourbe concave vers l'axe des x et non convexe vers cet axe comme 
l'a calculé Iloorweg. Cette courbe, pour les temps longs, tend vers une asymp- 
tote qui représente la formule de Weiss et pour les temps courts elle s'en écarte 
plus ou moins suivant des propriétés physiologiques ou physiques encore mal 
définies du muscle considéré. FÉLIx Patry. 
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ETUDES SPÉCIALES 
MÉNINGES 


635) Les Hémorragies Méningées à forme méningitique, par CHARLES 
Pavy. Thèse de Montpellier, 17 mai 1901, n° 34, 46 p. 


Ces hémorragies, habitucllement bénignes, surviennent d‘habitude chez des 
sujets jeunes, sans tares nerveuses ; elles se traduisent surtout par des signes 
cliniques de méningite, et accessoirement par des signes d'irritation du névraxe. 
Le diagnostic avec les méningites aiguës n'est possible qu'avec l’aide de la 
ponclion lombaire. Celle-ci a, d'autre part, une action favorable au point de 
vue thérapeutique. G. R. 


636) Hémorragies Méningées spontanées, par Vittorio Ascoui. Il Poli- 
clintco, vol. XII-M, fasc. 11, p. 483-493, et fasc. 12, p. 555-576, novembre et 
décembre 1905; et vol. XITI-M, fase. 1, p. 32-44, janvier 1906. 


Ce travail a pour point de départ trois observations de malades qui présen- 
térent un syndrome analogue peu de temps l'un après l'autre; à propos de ces 
trois cas, l’auteur trace la pathologie de cette affection assez rare et dont le 
diagnostic, en dehors de la ponction lombaire qui l'élablit, n'est point très 
facile. 

Une belle planche en couleur montre comment peuvent se produire les 
hémorragies méningées. F. DELEnNI. 


637) Les formes de la Méningite Cérébro-spinale, par Compy et NETTER. 
Soc. de Pédiatrie, 16 janvier 1906. 


M. Compy a vu un enfant de cinq mois dont la méningite cérébro-spinale 
avait débuté quatre à cinq jours après une vaccinalion. La ponction lombaire 
montra un liquide presque purulent contenant des méningocoques. Plusieurs 
ponctions faites successivement montrèrent un liquide de plus en plus clair. La 
mort survint au bout de six semaines. À aucun moment il n'y avait eu de 
fièvre. 

M. Guinon cite l’histoire d'un enfant de onze ans, qui, après avoir présenté des 
signes faisant penser à une méningite tuberculeuse, était guéri au bout de trois 
semaines. Au mois d'octobre, on vit des signes analogues chez le père, qui, lui, 
succomba en trois jours à une méningite cérébro-spinale avec phénomènes de 
collapsus. L’ainé présenta ensuite de la diplopie passagère. 

M. Manran trouve qu'on connait mal les formes cliniques des méningites 
cérébro-spinales. M. Marfan a vu quatre nourrissons qui ne présentaient que du 
rejet de la tête en arrière. On a toujours trouvé des'‘polynucléaires et du ménin- 
gocoque dans le liquide. Ces quatre enfants ont guéri. 

M. KRicuanpière observe un nourrisson de sept mois qui, avec de la lièvre, 
présente le même symplôme. Le liquide céphalo-rachidien est purulent. Il a 
observé un cas de méningite cérébro-spinale, purulente, sans fièvre, qui a 
guéri. | 

M. Nerren dit que cette forme répond à la méningite basale postérieure des 
Anglais. Dans les cas légers il n’y a que de la laxité de la nuque ; dans les cas 
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graves il s'ajoute des symptômes oculalres. Le microbe se rapproche beaucoup 
du méningocoque. 

Rien n'est fréquent comme l'absence de fièvre dans la méningite cérébro-spi- 
nale. Assez souvent on observe aussi la flaccidité de la nuque. E. F. 


638) Le Diagnostic de la Miningite Cérébro-spinale épidémique, par 
Mancer Fernann. Gazette des Hopitaux, an LXXIX, n™ 29 et 30, p. 339 et 375, 
10 et 17 mars 1906. 


Ce mémoire est une revision complète de la méningile cérébro-spinale, révi- 
sion devenue nécessaire par les notions nouvelles ou plus précises qui ont été 
fournies par les épidémies récentes de la maladie. On remarquera le soin avec 
lequel l’auteur a disposé sa large documentation historique, et la place qu'il a 
accordée aux techniques et aux recherches de laboratoire dont le rôle devient 
de plus en plus important quand il faut assurer un diagnostic. 
FREINDEL. 


639) Un cas de Méningite Cérébro-spinale démontrant la nature con- 
tagieuse de l'affection, par II. A. Hang. New York med. Journal, n° 1419, 
p. 273, 10 février 1906. 


Cas mortel en quelques heures chez un médecin qui venait de soigner un 
jeune homme atteint de cette alfection. 

Ces deux cas foudroyants de méningite cérébro- -spinale ne sont pas seulement 
intéressants en raison de leur violence, mais aussi parce que la transmission de 
l'infection du premier malade au second est extrémement probable. 

. ; Tnoma. 


640) Septico-Pyémie à pneumocoques, pneumonie, pleurésie, pyopé- 
rihépatite, abcés du foie, endocardite, Méningite cérébro-spinale, 
par Francois Mourien. Gazette des Hopilaux, an LXXIX, n° 28, p. 327, 8 mars 1906. 


Pneumococcie généralisée avec cullure du sang pendant la vie. 

Il s'agit d'une jeune femme atteinte en pleine santé d'une pneumonie droite. 
Au huitième jour elle fait une pleurésie diaphragmatique compliquée bientôt 
d’un ubcès sous-phrénique et d'énormes foyers purulenls hépatiques; au 
trente-uniéme jour, l'endocardite est diagnostiquée; au trenle-quatriéme jour 
enfin, se manifeste une méningite cérébro-spinale suivie rapidement de mort. 
L'évolution totale a demandé trente-huit jours, terme assez long eu égard à 
l'infection profonde de l'organisme. FEINDEL. 


641) Méningite cérébro-spinale traitée avec succès par les injections 
intra-rachidiennes de Collargol, par Papi_ton et Escacacu. Société de 
Péditrie, 46 janvier 1906. 

Enfant de trois ans et demi ayant tous les signes d’une méningite cérébro- 
spinale à inéningocoques. ba température montant, on fit une injection intra- 
rachidienne de deux cenligrammes de collargol. Il y eut le lendemain une chute 
considéruble de la température et une atténuation des signes. La température 
ayant tendance à remonter à 40°, on refit quelques jours aprés une injection de 
4 centigramn:es decollargol. La guérison survint ensuite rapidement. fl ne resta 
aucune séquelle. 

M. Nerrer a eu d'aussi bons résultats avec le collargol employé en frictions 
ou en injections intraveineuses. LE. F. 
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642) Traitement de la Méningite Cérébro-spinale, par 0. T. Osporne. 
New York medical Journal, n° 1420, p. 325, 17 février 1906. 


Quinze observations servant à l'auteur à exposer comment il entend le traite- 
ment de la méningite cérébro-spinale. L’ergot de seigle, la glace, le salicylate 
de soude sont les moyens dont il fait un usage courant. Toma. 


643) Méningite Cérébro-spinale guérie sans séquelles, par M. Sevestne. 
Soc. de Pédiatrie, 46 janvier 1906. 


4 


M. Srevestne présente un enfant qui, après avoir été atteint d’une méningite 
cérébro-spinale aiguë h méningocoques, est acluellement complétement guéri. 
E. F. 


G44) Méningite streptococcique, tumeur des fosses nasales, lésions 
du palais, par Binvo or Vrccur. Congrès de Bologne, mai 1905 ; La Slomatologie, 
n° 9, juin 1906. 


Dans ce cas, les lésions constatées à l’autopsie forment une chaine morbido 
sans interruption : méningite, tumeur de Ia cavilé nasale droite (adéno-carci- 
nome) faisant saillie dans le crâne, inflammation purulente des sinus et de la 
cavité nasale, lésions du palais (fissure et nécrose consécutifs & un ancien abcés 
dentaire) et des dents. 

La méningite qui causa la mort fut déterminée par un streptocoque pyogéne 
qui fut trouvé dans le liquide céphalorachidien extrait par la ponction lombaire, 
et dans l’exsudat méningé lors de l’aulopsic. 

L'origine buccale de ce streplocoque n'est pas douteuse; les lésions de la. 
bouche ont été responsables de la méningite terminale. F. DELENI. 


645) Un cas de Méningite subaigué, par Pennin ct Bium. Soc. méd. de 
Nancy, 12 juillet 1905; Rerue médicale de l'Est, 15 nov. 1903, p. 699. 


Méningite bactérienne séreuse, à forme subaigué, tratnante, avec exacerba- 
tions, à deux reprises cnnsidérablement améliorée par la ponction lombaire, qui 
lui retire un liquide stérile, légérement louche, à nombreux éléments rellulaires 
presque exclusivement polynucléaires. Guérison. G. E. 


646) Méningite ourlienne avec Lymphocytose, par Nospécovunt ct BRELRT. 
Soc. de Pédiatrie, 21 nov. 1905. | 


La réaction méningéo au cours des oreillons se traduit tantôt par des signes 
cliniques, tantôt par la simple apparition de lymphocytose dans le liquide. 
Chez unc fillette de douze ans, les auteurs constatérent les signes d'une ménin- 
gile à vomissements avec céphalée, vertiges, ralentissement du pouls, signes de 
Kernig, myosis, diminution du réflexe patellaire. Le liquide céphalo-rachidien 
était clair et contenait d’abondants lymphocytes. Les réflexes rotuliens étaient 
abolis à cc moment. Peu aprés se développérent les signes d'une fièvre ty phoide 
qui évolua sans phénomènes nerveux. 

M. Comny a observé un enfant chez lequel on portait le diagnostic de ménin- 
gite tuberculeuse. L'enfant avait eu les orcillons peu de temps. La guérison fut 
rapide et complète. 

M. NerTTER a vu des accidents méningitiques très marqués qui précédérent 
l'apparition des orcillons. I! existait des douleurs très vives dans les membres 
et des secousses musculaires. E. F. 
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647) Méningite Tuberculeuse ambulatoire: hémorragie cérébrale et 
méningée, inondation ventrioulaire, par M. Perrin. Soc. de Méd. de 
Nancy, 24 mai 1905. 


Ferblantier de 59 ans, artério-scléreux ; est tombé plusieurs fois depuis quel- 
ques jours, mais a continué à travailler comme précédemment sans difficulté ni 
malaise. Iclus en travaillant au grand soleil. 1lémiparésie gauche variable, 
troubles pupillaires, tendance à la contracture, coma intermittent. Mort brusque 
le septième jour. Nombreuses granulations de la convexité, hémorragies sous- 
arachnoidiennes diffuses, foyer hémorragique dans le lobe frontal droit et 
inondation ventriculaire. Tubercules crétacés des poumons. G. E. 


648) La Méningite Tuberculeuse des nourrissons. Forme somnolente 
_de M. Lesage. Importance capitale de la Ponction lombaire pour 
le diagnostic, par Varior. Clinique infantile, 4° année, p. 113, 45 fév. 1906. 


La phase d'intolérance gastrique dure huit, dix jours et plus; celle n'est 
presque jamais rapportée à la méningite; le vomissement est un trouble si banal 
qu'on l'impute à une gastro-entérite ou à la suralimentation, et c'est seulement 
lorsque la somnolence se montre que le diagnostic d'affection cérébrale se pré- 
sente à l'esprit. 

On ne saurait trop insister sur la valeur tout à fait scientifique de l'examen 
cytologique du liquide céphalo-rachidien dans ces circonstances pour affermir 
le diagnostic de méningite tuberculeuse. 

L'auteur résume les résullats des examens cylologiques exécutés dans son 
service. E. F. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


649) Le pronostic des Paralysies Faciales périphériques par les Cou- 
rants Électriques, par laui-Cu. Perit (de Paris). Gazette des Udpitauz, 
an LXXIX, n° 46, p. 483. . 


Exposé détaillé de l’état des réactions électriques dans les paralysies faciales. 
L’auteur en tire des conclusions pour le pronostic. 

La R. D. ne s'applique qu'aux paralysies périphériques. Elle manque absolu- 
ment dans les paralysies cérébrales, protubérantielles, bulbaires. La constata- 
tion de tous ses termes traduit une paralysie grave, quelquefois incurable, qui 
demandera six mois, un an, davantage même de traitement. Les contractures 
sont à craindre. 

Après la première semaine, la simple diminution de l'excitabilité aux deux 
courants montre une paralysie légère qui guérit bien en un mois, six semaines 
au moins. — Dans le mème laps de temps, la constatation d’un des autres 
termes seulement indique une forme de gravité moyenne, demandant un à trois 
mois de traitement. 

Ainsi donc sur cette RD repose presque entier le pronostic des paralysies 
faciales. Par ses données précises, elle montre l'état fonctionnel et laisse 
deviner l’état organique des muscles et des nerfs. On ne peut pas établir le pro- 
nostic d’une paralysie faciale périphérique sans un examen d'électro-diagnostic 
complet après les premiers huit jours au plus tard. FEINDEL. 
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650) Paralysie Faciale périphérique due a une fibrosaroomatose 
‘englobant le nerf à la sortie du bulbe, par F. Raymonp, Huser et 
Axquier. Archives de Neurologie, janvicr 1905, n° 409, p. 4 à 7. 


Chez une femme de 66 ans survint, sans cause, une paralysie faciale gauche 
qui persista treize ans : les constatalions nécroptiques permirent de rapporter 
la paralysie à un fibrosarcome englobant et comprimant le nerf à sa sortie du 
bulbe, refoulant l'hypoglosse en avant, les Ville, IX, X* en arrière. Cette 
tumeur n'était adhérente qu'en deux points, au niveau du cervelet et du facial ; 
il y avait lieu de se demander quel était son point d'origine, les examens histo- 
logiques ont permis de conclure qu’il s'agissait d’un fibrosarcome né aux dépens 
de la gaine du facial à sa sortie du bulbe. On sait qu’à côté de In maladie de 
Reklingbausen il existe une neuro-fibro-sarcomatose, se localisant à des nerfs 
craniens multiples. Le fait intéressant de l'observation est la localisation exclu- 
sive au facial. P. SAINTON. 


651) Paralysie Faciale consécutive à une fausse position pendant le 
sommeil (Uber Schlaflaehmung des Facialis), par Knapp (Ilalle). Monatsschrift 
f. Psychiatrie u. Neurologie, octobre 1905, p. 309. 


Un ouvrier âgé de 19 ans, parfaitement bien portant, s'endort étant assis à sa 
table de travail, la joue droite appuyée sur la table. fl se réveille au bout de 
deux heures environ, avec une paralysie faciale droite. — L'auteur croit que ce 
cas est le premier dans la science (il émane de la clinique de la faculté de 
Jlalle). La guérison a élé complète en quelques semaines. 

HALBERSTADT. 


652) Fibrome du nerf Sciatique; ablation; guérison, par Lorson. Sociélé 
de Chirurgie, 5 décembre 1905. 


M. Loison présente un fibrome du nerf sciatique qu'il a enlevé. La tumeur, 
qui pèse soixante-dix grammes et mesure quinze centimètres de longueur, 
datait de dix ans. Guérison parfaite. LE. EF. 


653) Les Paralysies Puerpérales (Dic Schwangerschaftslihmungen der 
ae ay par von IHfoss.in (Munich). Archiv [. Psychiatrie, t. LX, fasc. 2, p. #5, 
905 (410 p.). 


Le deuxième article portant sur les paralysies périphériques est une vaste 
revue générale avec analyse d'un grand nombre de faits avec la bibliographie 
jusqu’en 1903. 1! ne peut être indiqué utilement ici que les divisions de cet 
article. 

I. Paralysies myopathiques. — a). Paralysies ostéomalaciques, dystrophie ostéo- 
malacique; b). Polymyosite puerpérale. — If. Paralysies névritiques. a) Névrite 
traumatique; b) N. par contiguité (Phlébite, lésions ‘pelviennes, phlegmasia) ; 
c) N. post-infectieuse; d) N. toxique de la grossesse et post partum. — III. In- 
fluence des paralysies de la grossesse, sur la grossesse et l'accouchement. 

La question est mise au point avec d’abondants documents. M. TRÉNEL. 


634) Névrite Puerpérale lumbalis peracuta, par E. Ilauca. Communi- 
cation de la Maternité et de I'Hospice des nouveau-nés (établissement royal) 
de Copenhague. Bibliotek for Lager, janvier 1906 (33 pages). 


L'auteur renvoie d’abord au travail de von Ilosslin, Die Schwangerschaftslähmun- 
gen der Mutter, puis il appelle l'attention sur le fait que les uniques ouvrages 
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parus jusqu'ici, traitant au long de la neuritis puerperalis lumbalis peracuta 
ainsi que le traité fait par lui-méine, ont été élaborés à la Muternité de Copen- 
hague. ll donne pour base à son sujet 680 malades soumis à une exploration 
spéciale en vue de l’affection dont il s’agit et dont la présence fut constatée en 
32 cas, soit 4 pour 100. La symptomatologie ne révèle que peu de singularités. 
Mais ce qu'il y a de remarquable, c'est que l'exploration ne dit jamuis dans 
quel cas on peut s'attendre à l'apparition d’une névrite et dans lesquels non. Lu 
maladie est aussi fréquente chez les primipares que chez les mullipares. L'âge 
de la malade ne joue aucun role digne de mention, pas plus que la prédisposi- 
tion névropulique, Dans lous les cas, les mensurations pelvieunes ont donne de 
fortes dimensions. Les maladics durant la grossesse n’ont fourni aucun point 
d'appui pour déterminer l'origine de l’affection en question. En 31 cas l'accou- 
chement a été spontuné; une seule fois on u appliqué le forceps à la tète du 
fetus par le bas de l'ouverture du bassin. Entre l'intensité de la névrite, la 
durée de l'accouchement ou la position du fætus, il n’y avait aucune relation. 
Les cufunls étaient généralement de taille moyenne, leur pourtour de téle 
moyen. Sous le rapport de l'anulogie, on fera ressortir que, mettant a priori 
hors de considération les causes traumatiques et mécaniques on pourrait soup- 
conver l'infection puerpérale d'avoir amené la névrite, inais eu aucun des cas 
on ne l’a nettement constaté, et dans environ 50 pour 100 la température était 
tout à fait uormale. Mais ce qu'il y a d'udmissible, c'est l’idée qu'une inloxica- 
lion aurait bien pu se produire, provenant du placenta, de l’ulérus durant l'invo- 
lution, ou des lochies absorbées. C’est là que l’auteur voit la cause du mal, 
mais il se permet de soupçonner que les douleurs réflexes dans le genre de {lead 
pourraient avoir une certaine influence sur les symptômes. Pronostic bon. Il 
faut généralement de quatre à huit jours à la malade pour se rétablir. 
C.-IE. \WVURTZEN. 


NÉVROSES 





635) Un accès Epileptique survenu chez une excitée maniaque 
rémittente âgée de 45 ans (épilepsie larvée ”?), par Mauuicx Ouivikn (de 
Blois). Annales médico-chirurgicales du Centre, au VI, n° 8, p. 77, 25 février 1906. 


_ Le docteur Doutrebente a observé durant des années celle malade qu’il consi- 
dérait conime un exemple d’épilepsie larvée; elle en offrait les caractères prin- 
cipaux, tels que Morel les avait décrits : soudainelé des actes, rapidité d’exécu- 
tion, violence brutale, périodicité, répétitions d'actes identiques, oubli partiel 
consécutif. La crise épileptique, survenue chez elle & 45 ans, donne une confir- 
mation du diagnostic primilivement soupçonné. 

"De la sorte se vérifierait une fois de plus l'hypothèse que les folies périodi- 
ques iuterinittentes, circulaires ou rémittentes rcléveraient de l'éptlepsie. 
FEINDEL. 


656) La Somnolence physiologique et pathologique (Der physiologische 
_u. pathologische Schlaftrunkenheit), par Gupven. (Clinique du prof. KRŒPELIN.) 
' Archiv f. Psychiatrie, t. LX, fasc. 3, p. 989, 1908 (25 p., 19 obs., bibliog.). 


Gudden étudie les troubles psychiques qui se produisent dans l'état de demi- 
‘sommeil qui précéde le réveil complet. Il cite un certain nombre de faits où Jes 
‘sujels observés ont commis des violences ou des crimes dans cette sorte d'état 
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crépusculaire. En général, il y a eu un réveil brusque et l'individu ainsi éveillé 
n'a pas repris conscicnce immédiate : il s'imagine voir un spectre, un assassin 
dans la personne qui l'éveille et frappe aveuglément. 

Dans certains cas, il s'agit d'état crépusculaire chez des alcooliques avec tous 
les passages à l'ivresse délirante. | 

A l'inverse de ce qui se passe dans le réveil normal, où la présence d'esprit 
et l'aptitude à agir renaissent simultanément, dans la somnolence elles réappa- 
raissent l'une après l’autre; à cela s'ajoute l'état pénible suscité par un réveil 
prématuré, enfin, le dépaysement où se trouve le dormeur quand il s’est 
endormi dans un cndroit inaccoutumé; de ces divers éléments peul surgir 
quelque acte irréfléchi et inopiné. M. TRENEL. 


657) Sensation de boule et aura (Globesgefühl und Aura), par Buc (Helsing- 
fors). Archiv f. Psychiatrie, t. LX, fase. 3, p. 704, 1905 (45 p., 23 obs , 8 fig. 
Revue générale ) 

Chez toules les malades ayant présenté la sensation de boule existait une 
hyperalgésie de toutes Ics parties du sympathique accessibles à l'examen, 
expression d'un état d'ivritabilité de ce nerf, que Buch nomme sympathicisme. 
La boule n'est pas le propre de l'hystérie; des malades observécs, aucune 
n'était hystérique; chez l'une d'elles, épileplique, la compression du sympa- 
thique abdominal et cervical amenait l'aura; presque toutes les malades en 
question étaient des anémiques, un cerlain nombre présentaient des troubles 
utérins, el en parliculicr de la ménopause. Il est faux de considérer la boule 
comme uniquement hystérique. Chez les hystériques, la sensation de boule 
existe, clle n'est que la manifestation de la névralgic du sympathique. Dans les 
cas observés, le traitement de l'anémie amena la disparition de la sensation de 
boule. M. TRÉNEL. 


658) Un cas de Névrose avec symptômes pseudo-bulbaires, par M. G10- 
RIRUX. Journal de Neurologie, 1903, n° 13. 

Le malade, ouvrier cigaricr, présente des troubles de la parole nets : le g, le 
s, le b; le p, etc., sont donnés très diflicilement ou pas du tout par ce malade. Il 
ne sait pas sifller ct, lorsqu'il souffle, l'air lui sort par le nez. Il y a exagération 
des réflexes tendineux, diminution des cutanés, persistance des crémaslériens. 
Le champ visuel estun peu diminué. La langue et le voile du palais ne sont pas 
atteints dans leur motilité et ne présentent aucune atrophic. L’affection est-clle 
organique ou fonctionnelle? La rééducation et l'électricité seront employés 
comme moyen de suggestion. Paurz Masoin. — 


659) Maladie de Basedow et Hallucinations, par M. Pranin et P. Brum. 
Soc. de Méd. de Nancy, 25 oct. 1905. 

Observation d’une malade chez laquelle le goitre exophtalmique s'accompagna 
d'hallucinations visuelles et auditives avec excitation maniaque, troubles psy- 
chiques s'écartant des types ordinairement observés chez les basedowiens, qui 
présentent surtout des formes dépressives. Ces troubles psychiques survenus 
rapidement, sans cause apparente, furent l'occasion d'une chute par la fenétre, 
non dans un but de suicide, mais pour échapper à un danger imaginaire. 

| G, E. 
660) Maladie de Basedow consécutive à l’ablation des ovaires, par 
M. Peratn et P. Boum. Soc. de Med. de Nancy, 25 oct. 1905. 


Observation d'une femme chez laquelle le syndrome de Basedow a débuté par 


458 REVUR NEUROLOGIQUE 


des palpitations survenues un an aprés la perte de ses ovaires (hystérectomie 
abdominale pour fibrome volumineux à l'âge de 40 ans); le tableau clinique 
de la maladie s’est complété en l’espace de deux ans. Ce cas, dans lequel l'opo- 
thérapie ovarienne a échoué, soulève sans les élucider certaines questions rela- 


tives au problème des rapports des sécrétions internes de l'ovaire et du corps 
thyroïde. G. E. 


661) Observations cliniques sur le Goitre Exophtalmique, par GEORGE 
Dock. American Medicine, 24 février 1906. 


Etude d'ensemble basée sur trente-deux observations. En ce qui concerne le 
traitement symptomatique, l'auteur recommande le repos; pour le traitement 
curalif, il précouise les rayons X et l'intervention opératoire. Tuoma. 


662) Cas de Goitre Exophtalmique chez un homme traité avec succés, 
par W. F. Somervitie. Glasgow med. Journal, vol. LXV, n° 2, p. 86, fév. 1906. 


Cas typique chez un homme de 46 ans. L’auteur insiste sur les avantages 
que l'on peut retirer de l'installation de tels malades dans une maison de santé 
où ils se trouvent sous une surveillance de tous les instants. Le malade fut de 
suite mis au repos au lit et isolé dans une vaste chambre à fenêtres ouvertes 
jour et nuit, et abondamment alimenté. Suivant les indications de chaque jour 
on lui fit des traitements multiples: électricité, massage de la région précordiale, 
tyrodectine, strophantus, tablettes de thymus, etc. Amélioration considérable 
équivalant pratiquement à une guérison en moins de deux mois. THOMA. 


663) L’Exophtalmie unilatérale dans la maladie de Basedow, par 
A. TrousskaU. Journal de Méd. et de Chir. pratiques, 10 janvier 1906, art. 21002, 
p. 14 


L'auteur a vu-4 cas de goilre exophtalmique avec exophtalmie unilatérale. 
Ces cas, avec ceux de Terson, démentent l'obligation de la double exophtalmie 
dans la maladie de Basedow. FRINDEL. 
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664) Les recherches expérimentales sur les Rêves; recherches sur 
les rêves du marquis d’Hervey-Saint-Denis, par N. Vascuine. Revue de 
Psychiatrie, t. X, n° 2, p. 45-65, février 1906. 


Apprécialion délaillée des écrits et des travaux du marquis. Expérimentale- 
ment les recherches du marquis d'Ilervey resteront dans la série de nos efforts 
pour la connaissance de la psychologie de ce phénomène qui occupe le tiers de 
notre vie, « le rêve » ; elles doivent être reprises, confirmées, complétées et sur- 
tout connues. La psychothérapie sera la première à tirer le plus grand profit de 
ces analyses et de ces conclusions aussi impéricuses que logiques et scientifique- 
ment conduites. E. F, 
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665) Contribution à l'étude de l'œil et de la Vision chez l’Artiste; 
l'œil et l’expression oculaire dans quelques tableaux du musée de 
Montpellier, par Acie Coin. Thèse de Montpellier, 10 juillet 4905, n° 67, 
70 p. 

« L'œil artistique, c’est l'œil de l'artiste, dessinateur, peintre ou sculpteur, 
qui, grâce à des qualités naturelles et à une longue éducation, est arrivé à per- 
cevoir la forme, la couleur et le mouvement des objets d'une façon intensive. Il 
s'agit d’ailleurs, en l'espèce, de la perception visuelle et du cerveau optique 
aulant et plus encore que de l'organe visuel. » 

La réfraction statique ct dynamique a une influence considérable sur la vue 
de l'artiste ; l'wil myope est plus avantagé que l'œil emmétrope, hypermétrope 
et astigmate. 

« L'œil esthétique est l'œil envisagé au point de vue de la physionomie et de 
l'expression. L'’esthétique de l'œil nous est donnée par deux sortes de carac- 
tères : les uns provenant de l'œil lui-même, les autres de particularités des 
parties avoisinantes de l'œil. » 

L'il du peintre ne présente aucun caractère vraiment particulier. 

G. R. 


666) Les Oscillations du niveau Mental, par Pierre JANET. La Revue des 
Idées, n° 22, 15 octobre 1908. 

La méthode générale qui soumet à la même observation la psychologie 
pathologique et la psychologie normale tend à éclairer chaque jour davantage 
les phénomènes appartenant à l’une par ceux qui appartiennent à J’autre. En 
réalité, il s'agit des mémes phénomènes, mais ils se présentent autrement, 
d'une façon nette et détachée dans un cas, ce qui en rend l'étude facile, d'une 
facon discrète et voilée dans l'autre. 

En ce qui concerne les oscillalions du niveau mental, la chose est des plus 
impressionnantes. Aussi, c'est dans la maladie qu'elles sont d’abord étudiées 
avec le plus de fruit. L'auteur en donne les caractères dans l’hystérie, la psy chas- 
thénie et dans les élats pathologiques transitoires chez les normaux qui sont Ia 
fatigue, l'émotion, etc. 

En résumé, les choses se passent, dan& tous ces étals, comme si à certains 
moments le cerveau perdait la faculté d'effectuer les opérations supérieures, de 
haute tension, en conservant la faculté d'opérer correctement et même avec 
exagération les opérations inférieures ou de basse tension. FEINDEL. 


667) Sur quelques types de Mentalité inférieure, par SAntr DE SANCTIS. 
Annali dell’ Istituto psichiatrico della R. Unicersita di Roma, vol. IV, 1905, 
p. 53-74. 

L'auteur estime qu’il est aussi indispensable de déterminer qualitativement | 
l'insuffisance mentale que d'évaluer quantitativement le degré du déficit. 
ll considère et décrit cinq types de mentalité phrénasténique : la mentalité 


idiote, l'imbécile, la vésanique, l’épileptoide, l'infantile. — Ensuite il expose 
les méthodes d'examen qui permettent d'établir le degré d'insuffisance mentale 
d'un sujet donné. F, DFLENI. 


668) Les Signes vasculaires de la Douleur physique au point de vue 
de la Psychologie expérimentale et de la Séméiotique de la Simu- 
lation, par Crsare Corucct. Annali di Nevrologia, an XXIII, fas. 4-5, p. 323-370, 
1905. 


L'auteur montre par de nombreux tracés comment la douleur produite par 
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une piqûre d'épingle modifie la courbe sphygmographique. La réaction vascu- 
laire n'est pas proportionnelle, d’une façon absolue, avec l'intensité de la dou- 
leur ; mais chaque individu réagit d’une façon qui lui est propre, et chez lui on 
observe cette proportion. 

- En général, tant pour les piqûres faites par surprise qu'après avertissement, 
il se produit une vaso-constriction immédiate, suivie ensuile de vaso-dilatation. 
D'autres modifications du tracé consistent dans le dicrotisme du pouls, la trans- 
formation du plateau qui donne au pouls un caractère tout différent de celui 
qu'il avait antéricurement, le tremblement à oscillations dans les parties ascen- 
dantes et descendantes de la courbe, etc. Le rythme et la fréquence du pouls 
sont peu modifiés. 

Comme on le voit, les altérations sont multiples et clles sont éventuelles. 
Mais la connaissance de leur existence permet, avec un peu d'étude, de dépister 
assez aisément la simulalion. I. DRLENT. 


669) La Psychologie et son application à la Pédagogie correction- 
nelle, par Cesank Coxucci. Annali di Nevroloyia, an XXII, fasc. 4-5, p. 269-323, 
1905. 


Travail considérable où l'auteur envisage au point de vue le plus large les 
traitements que mérite l'enfance abandonnée ou coupable. II divise la popula- 
tion des Reéformatoires (Maisons de correction) en deux grands groupes : ceux 
qui ne méritent pas d'y ètre, ceux qui s’y trouvent à leur place. Pour toutes les 
catégories de ces derniers, la base du traitement se résume en celte formule 
concrète, du travail et du pain. F. DrLENI. 


SÉMIOLOGIE 


670) Deux observations de troubles mentaux passagers ayant fait 
songer à la Simulation, par P. JuqueuiEn, Journal de Psychologie normale et 
pathologique, an HT, n° 1, p. 40 45, janvier-février 1906. 


I. — Homme d'une trentaine d'années, dont la dépression mélancolique, 
toute relative, semblait plutôt s’accompaguer d'un défaut volontaire de l'atten- 
lion que d'indifférence vraie. L'état de santé physique de cet homme indiquait 
un début brusque et récent, ce qui était suspect, de mème que l'absence en 
apparence voulue de renseignements écrits, le mutisme après les quelques mots 
prononcés à l’arrivée, l'obslination à fuir les regards. Si l’on songe, en outre, 
qu'il s'agissait, comme on l'a vu plus tard, d'un individu ne sachant que quel- 
ques mots de français, on cuncoit comment exhortalions et menaces ont pu 
rester sans cffet. 

If. — Ictus amnésique de cing jours chez une débile atteinte d'hystérie; pen- 
dant cetle période un état bizarre d'excitation a fait penser à la simulation. 
Prompt retour à l'état normal, c'est-à-dire à l'état de débilité intellectuelle avec 
sligmates d’hystérie et puérilisme. FEINDEL.. 


671) De la Simulation des maladies mentales et nerveuses chez les 
_ enfants, par Moreau (de Tours). Annales medico-psychologiques, 9e série, t. Let If, 
63° année, mai et juillet 1905. 


Recueil intéressant de faits dont les conclusions sont : l'enfant simule pour 
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une cause généralement futile (paresse), quelquefois grave (délit) ; il simulé par 
irritation (à la suite de quelque contrariété), par instinct (pervertis), par ordre. 
La forme employce est très variable : s’il n’a pas cu d'exemple sous les yeux, il 
simulera une forme simple naturelle (colère, inensonge) ; s’il a eu desexcmples, 
la forme sera celle d’une affection nerveuse (hystérie, épilepsic, chorée), ou 
mentale (délire, manic, lypémanie, hallucination). Chez les héréditaires, ce 
scra une aberration de sentiment. L'enfant simule parfois le suicide. La simula- 
tion à deux a élé aussi observée. M. TRÉNEL. 


ETUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


672) Soixante cas de Paralysie Générale; étude clinique, par Evwano 
Liwixeston Hunt. Medical Record, n° 1820, p. 498, 23 septembre 1905. 


Etude clinique de soixante cas avec pourcentages établissant la fréquence 
relative des sy mplomes. 

Ssquisse du paralytique au début, tel qu'il est lorsqu'il se présente pour la 
première fois au médecin. Tuoma. 


673) Un cas de Paralysie Générale des Aliénés avec Méningo-myôlite 
syphilitique, par R. AL. Gnanam. The Journal of mental Science, vol. LE 
n° 215, p. 718-725, oclobre 1905 (3 planches). 


Étude histologique d’un cas de méningo-myélile syphilitique chez un paraly- 
tique général. La maladie médullaire élail primitive (diagnoslic de selérose en 
pluques fuit un an avant l'intcrnemnent) ; la méningo-encéphalite est comme 
l'extension au cervcau du processus prynilif. Tuona. 


674) Lipomatose multiple dans la Paralysie Générale, par CoxozLy 
NouMaN. The Journal of mental Science, vol. LU, n° 216, p. 62-69, janvier 1906. 


It s’agit d'un homme de 40 ans chez qui la paralysie générale débuta par un 
tremblement de la main droite ct par des criscs douloureuses dans la vessic et 
dans le gland. 

Dans la suite il présenta un délire d'infidélité conjugale, et fit des tentatives 
de suicide. 1] cut un épanchement indolore considérable, mais transitoire dans 
les deux genoux. Enfin, durant l'évolution de Ja paralysic générale, une douzaine 
de gros lipomes se développérent sur le corps du malade. 

D'un sens général, ce cas n'est point banal; quant à la lipomatose, il est. 
exceptionnel. THOMA. 


675) Double perforation palatine chez un Paralytique Général, par 
A. Marie el Pirrkigwicz. Société de Dermatologie ct de Syphiligraphie, 7 dé- 
cembre 1905. . 


Paralytique général entré en demi-rémission à la suite d'un traitement spé- 
cifique. 

A l'examen de Ia bouche, on constate une perforation du palais osseux sur la 
ligne médiane et la partie gauche du palatin. La perforation, ovalaire, à bords 
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à pic, de la dimension d'une grosse amande, laissait voir la cloison nasale sous- 
jacente également ulcérée. 

Sous l'influence du traitement les bourgeons se sont effacés, les bords recollés. 
ll reste une perte de substance de la dimension d'une pièce de 4 franc. 

A l'examen de la bouche, on constate en outre que, en haut, toutes les dents 
font défaut à l'exception de la dent de sagesse à droile. Ces dents sont toutes 
tombées en l'espace d'un mois, sans être cariées, sans douleur, avant que le 
traitement mercuriel edt été entrepris. 

C'est le malade lui-méme qui les a successivement retirées les unes après les 
autres. Cette gingivite expulsive a été suivie d’une résorption complète et 
presque totale du rebord alvéolaire. 

En bas, au contraire, toutes les dents, sauf une enlevée il y a plus de dix 
ans, sont solides. 

Outre la perforation palaline déjà signalée, on remarque une seconde perfo- 
ration, passée inaperçue jusqu'à ces derniers jours, et qui siège à droite, à la 
place de la première grosse molaire. C'est une perforation lenticulaire; un 
stylet introduit par son orifice pénétre dans le sinus maxillaire. 

Les présentateurs pensent qu'il s'agit d'une perforation causée par une 
gomme ramollie de petite dimension plutôt qu'à louver ture d’une sinusite 
syphilitique ou d'un mal perforant dentaire. 

A. FourNiIER. — Les perforations syphilitiques du palais sont rarement 
doubles; elles ne se font pas sur l'arcade dentaire. Les perforations actuelles 
ont succédé à la chute d'un grand nombre de dents, et le malade a eu en outre 
une escare fessière. Par conséquent, il s'agit de maux perforants trophiques ana- 
logues, sinon identiques, aux maux perforants buccaux du tabes. 

FEINDEL. 


676) Le Mal perforant dans la Paralysie Générale, par A. Manx ct Mapr- 
LEINE PELLETIER. Revue de Psychiatrie, t. 1X, n° 44, p. 469-476, novembre 1903. 
Observations de deux paralytiques généraux ayant des maux perforants; 

elles montrent laggravation de l’état général avec l'amélioration des maux 

perforants. C’est un fait habituel; pour le moment, on ne peut que constater 
que les suppurations, en général ct celles des maux perforants en particulier, 

coincident avec des rémissions ; quant à l'explication véritable, clle reste à 

trouver. Quoi qu'il en soit, chez les paralytiques, & côté d’escarres superlicielles 

tenant à une faible vitalité tégumentaire et évitables par des soins appropriés, il 

en est qui tiennent à la vaso-motricité profonde et qui sont reliées à l’état des 

centres nerveux vaso-moteurs dont elles reflètent les fluctuations; tels sont, 

semble-t-il, les cas d’escarres perforantes plantaires. E. F. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


677) L’Oreille des Dégénérés, enquête anatomo-pathologique, par 
Vonosixr. The journal of mental pathology, vol. VIE, n° 2, p. 57, 41908. 


Sans vouloir exagérer la signification de beaucoup de formes de pavillons, on 
peut tenir pour dégénératives les oreilles en anse. Toma. 


678) De la Dégénérescence Mentale, par L. Marcnann. Revue de Psychiatrie, 
t. IX, n° 40, p. 405-410, octobre 1908. 


Dans cette revue l'auteur envisage la façon dont la dégénérescence s'acquiert 
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et s’hérite, et il met en garde contre la confusion si souvent faite de l’anomalie 
et de la dégénérescence. FEINDEL. 


679) Un cas d@’Obsession Hallucinatoire à forme de Perversion 
Sexuelle (Bestialité), par Maurice Ontvier (de Blois). Annales médico-chirur- 
gicales du Centre, 6° année, n° 3, p. 25, 21 janv. 1906. 


Il s'agit d'une malade à hérédité vésanique et névropathique très nette, d'une 
dégénérée psychique que ses réactions émotives personnelles prédisposaient tout 
naturellement aux obsessions. 

Chez elle, outre les chocs émotifs reçus dans son enfance, les perturbations 
génitales (apparition tardive des règles et leur irrégularité) ont joué un rôle 
dans la création des obsessions. 

Enfin l'intérêt clinique de cette observation réside dans ce fait qu'à l’obsession 
initiale, aux tendances impulsives se trouvent associées des hallucinations mul- 
tiples et des idées de suicide. Les impulsions se présentent chez la malade sous 
forme d’obsessions impulsives motrices et sous forme de perversion sexuelle. 
Mais cette aberration qui affecte le cachet de la bestialité conserve là un carac- 
tère purement psychique. FRINDEL. 


680) Sur la psychopathologie des Perversions Sexuelles, par Donaru. 
Archiv f. Psychiatrie, t. LX, fasc. 2, p. 435, 1908 (4 obs., 10 p.). | 


Acteur de 23 ans. Après avoir vu à l'âge de 10 ans une voisine fouetter son 
fils, et avoir éprouvé du plaisir à cette scène, il est pris du désir d'être lui- 
mème frappé par cette femme. Depuis l'âge de 13 ans, il a des accès qui con- 
sistent en ceci : il se voit condamné à mort par des paysans, à moins de choisir 
une femme; cette femme l'enferme dans une chambre, pratique le coit, puis le 
fouette. Celte fantasmagorie produit l'éjaculation. C’est là une sorte de mas- 
turbalion mentale, une forme mixte de masochisme idéal avec sadisme (algola- 
gnie passive de Schrenck-Notzing). M. Tree. 


68!) Un cas de Fétichisme et d’Automasochisme associés, par Gronces 
Dumas. Journal de Psychologie normale et pathologique, an Il, n° 4, p. 328, juillet- 
août 1905. 


Curieuse observation où l’on suit pas à pas la marche d'une maladie qui con- 
duit le sujet des excitations légères du fétichisme aux excitations brutales du 
masochisme, non pas par une curiosité d'esprit maladive, mais par un besoin 
incessant d'excilations qui devaient croître sous peine d'être ineflicaces. 

Il est à remarquer que les émotions d'amour recherchées par le sujet avaient 
pour effet de subslituer un état de fatigue calme à une crise de dépression 
anxieuse. FEINDEL. 


682) De l'Excitation Sexuelle dans les Psychopathies Anxieuses, par 
À. Cuzzerre (de la Roche-sur-Yon). Archives de Neurologie, février 1903, n° 410, 
p. 81-99. 


Parmi les symplômes physiques, cortège habiluel de l'attaque anxicuse, il y a 
lieu d'ajouter l'excitation génitalc; signalée dans la neurasthénie pure, elle 
s'allie aux psychoses dépressives, entées sur une base neurasthénique; sur la 
folie polymorphe des dégénérés ou chez les aliénés gémisseurs. Quelle que soit 
la théorie que l'on adopte, théorie de Freud faisant jouer un rôle à la tension 
génésique, théorie attribuant l'excitation à un fait d’automatisme par inhibition 
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des centres supérieurs, la coincidence de l'anxiété et de l'excitation sexuelle 
n’avait pas été jusqu'ici explicilement signalée dans les états psychopathiques. 
P. SAINTON. 


PSYCHOSES CONGÉNITALES 


683) Contribution à la connaissance clinique et anatomo-pathologique 
de ’Imb3cillits, par Anronio Rusu. Estratto dagli Studi Sassaresi, anno IV, 
sez. 2, fasc. 4, 1905. 


Ii s’agil d'un cas d’imbécillité ayant tous les caractères de celle qui est dite 
dégéncralive ; néanmoins tout le syndrome était à rapporter à une méningite 
subie par le sujet quand il avait neuf mois. F. DELeni. 


684) Contribution a l'étude de la Morphologie Cérébrale des Crimi- 
nels, par Camito Tovo. Archivio di Psichittria, Newropatologia, Antrop. cr. e 
Med. legale. an XXVIII, fase. 1-2, p. 30-40, 1906. 


Description d'un cerveau de configuration peu banale en raison de ses fissures 
confluentes, de ses nombreux plis de passage et surtout des nombreux caractères 
ataviques qu'il présentait. Ceux-ci s'ajoutent à la liste déjà si longue des stig- 
mates somatliques ataviques des dégénérès. F. Dauer. 


685) Les caractères Dégénératifs chez les Criminels-nés, par EMANUELE 
MinaBrLia. Archinio di Psichiatria, Neuropatol., Antr. cr. e Med. ley., vol. XX NII, 
n° 1-2, p. 1-29, 1906. . 


Très intéressant travail rapportant les anomalies anatomiques, physiologiques 
et psychologiques multiples chez quatre-vingt-quatre criminels-nés. Les dernières 
sont particulièrement altachantes; on voit, à côlé de la prédominance des seuli- 
ments religieux, la tendance à boire, l'obtusité intellectuelle, l'insensibilité 
morale, le penchant au suicide, le canatbalisme. Un parricide mordit le cœur de 
son père, un fratricide lécha la lame sanglante qui venait de tuer son frère, une 
infanlicide servit à un repas son enfant rôti, et en mangea. 

If. Decent. 


686) Idiotie familiale amaurotique et tableaux morbides se rappro- 
chant de celle-ci (Ueber familiire amaurotische Idiotie und verwandle Kran- 
kheilsbilder), par Vocr (Goellingue). Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neurologie, 
1905, aodl, p. 151, et octobre, p. 340. 


4. Des cas évoluant comme l’« idiotic familiale amaurotique » de Sachs et 
Waren Tay s'observent non seulement chez les nourrissons, mais aussi chez les 
enfants plus âgés. Ce sont ces derniers cas qui ont été décrits par Higier sous le 
nom de « diplégie cérébrale familiale ». 

2. Ces deux catégories de malades se ressemblent par tous les points essen- 
tiels de leurs maladies. 

A. Etiologie. — Caractère familial de la maladic. Hérédilé névropathique et 


psychopathique. _ 
Alcoolisme des parents. Mariages consanguins. 
B, Symptomatologte. — a) Cécité. C'est parfois le premier signe. Elle pro- 


gresse Icntement et finit par devenir complète. 
b) Puralysie. — Début par de la faiblesse musculaire. Evolution progressive 
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jusqu'à une impotence complète des membres. La paralysie cst tantôt flasque, 
tantôt spasmodique, à type cérébral. 

c) Idiotte. — Celle-ci s'établit progressivement. La diminution des facultés 
mentales se fait parallèlement à l’évolution des symptômes a et b. 

d) Signes moins caractéristiques et inconstants : troubles bulbaires de la 
parole et de la déglutition; troubles oculo-pupillaires et de la musculature 
externe; troubles de la coordination motrice; atrophies musculaires; troubles 
de l'ouie. 

c. Évolution. — La maladie survient chez des enfants jusque 14 normaux et 
bien portants. L'évolution est essentiellement progressive. La cécité, Ja para- 
lysie et la démence deviennent complètes. Finalement survient un arrêt du 
développement physique, auquel fait suite le marasme et la mort. 

3. Voici les principales différences entre les deux formes : | 

a) La forme de Sachs présente, en plus de l'atrophie du nerf optique com- 
mune aux deux maladies, un aspect caractérislique de la macula ; il est vrai que 
cet aspect peut, exceptionnellement, manquer; 

b) L'âge des malades et l’évolution plus rapide dans la forme de Sachs. 

4. Les deux maladies sont en so;mme de même nature. La forme de Sachs 
pourrait être dénommée « forme infantile » et l'autre, « forme juvénile ». 

Le processus pathologique débute par les centres moteurs et visuels; puis, le 
cerveau lout entier devicnt malade. 

L'idiotie est l'expression clinique de cette atteinte du cerveau dans sa tota- 
lité. 

Revue génerale de la question et nombreux renseignements bibliogra- 
phiques. ITALUERSTADT. 


687) Étude sur le syndrome de l'Idiotie amaurotique avec réflexions 
d'après un cas nouveau, par ALFSSANDRO Manina. La Pediatria, mars 1905. 


L'auteur fait l'historique de l'affection, décrit le syndrome : indifférence, 
idiotic de l'enfant âgé de quelques mois, paralysie progressive des muscles du 
tronc ct des membres, cécité, marasme terminal. I] rappelle que le fond de l'œil 
présente des modifications spéciales; dans une première période, les papilles 
sont presque normales, mais, dans la région de la macula lutea, il y a une tache 
blanche diffuse centrée d'un point rouge-brun; plus tard, la papille devient 
toute blanche. 

La presque généralité des cas d’idiotie amaurotique concerne des israëlites, 
des israélites polonais ; dans le cas de l’auteur, premier cas italien, le père est 
un israélite de Smyrne, la mère une juive italienne, l’un et l’autre de famille 
nerveuse. Les parents remarquérent le vague du regard de l'enfant lorsqu'il 
avait 6 mois, puis son impossibilité de maintenir sa téte, de se servir de ses 
membres; la cécité et les lésions ophtaimiques furent constalées à 2 ans et 
demi; mort à 3 ans. 

L'auteur fait suivre son observalion de considérations sur les maladies intra- 
utérines et sur les arrêts de développement, et il fait remarquer que la nature 
de l’idiotie amaurotique est encore incomplétement élucidée. 

F. DELENI. 
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THERAPEUTIQUE 


688) La Crampe Professionnelle et son traitement par le massage 
méthodique et la rééducation, par Kouinpsy. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétriére, an XXVIII, fase. 2, p. 215-232, mars-avril 4905. 


L'auteur expose, avec les délails multiples que le sujet comporte, la marche 
du traitement de la crampe des écrivains par le mussage et la rééducation, Ce 
traitement ralionnel fournit constamment à l’auteur des succés ; la crampe pro- 
fessionnelle, maladie rebelle s'il en fut, finit par céder à la méthode ct à la 
patience. FEINDEL. 


689) Surdité, vertiges et bourdonnements. Ponction lombaire et 
rééducation de l'oreille au moyen des diapasons. Résultats compa- 
ratifs, par Mancri Natigr, Socielé médicule du 1X* arrond., Paris, 142 oct. 1905 
(9 p., avec 2 fig.) | 
La ponction lombaire ne peut produire autre chose que l'amélioration transi- 

toire des vertiges et des bourdonnements; si elle n’a aucune influence sur la sur- 

dité, en revanche elle peut avoir des inconvénients généraux sérieux (céphalées 
prolongées, etc.) | THOMA. 


690) Action de l’atropine dans un cas de maladie d'Adams-Stokes 
(pouls lent parmanent), par Rosenr-Simox (de Paris) et E. Scuuipr (de 
Mosheim). Bulletin médical, XX° année, n° 18, p. 203, 7 mars 1906. 


Observation intéressante à plus d'un titre; d’une part, parce qu'ayant été 
recueillie au jour le jour depuis trois ans, elle a permis d'assister à l'invasion 
lente de la maladie ; d'autre part, parce qu'en raison du nombre élevé des crises 
vertigineuses ou syncopales (jusqu’à 76 en vingt-quatre heures), elle laisse loin 
derrière elle l'observation la plus sombre, au point de vue des crises, qui ait été 
publiée (50 accès en trois ans); enfin, parce qu'en visant à remplir l'indication 
qui paraissait primordiale — abaisser la tension artérielle — on a vu depuis 
cing mois, sous l'influence de l’atropine associée au tétranitrol, tout phénomène 
vertigineux céder, le pouls revenir à la fréquence nermale, et le malade 
reprendre une vie physique et cérébrale active. 

L'action de l'atropine est donc indéniable et son emploi légitime dans une 
affection à terminaison Je plus souvent fatale. It semble que l'on puisse, sous 
son influence, en modifiant les conditions de l'iunervation cardiaque, ralentir 
la marche de la maladie, et rendre au malade une existence tolérable, au moins 
pour un temps. FEINDEL. 


691) L’Aspirine dans la Chorée de Sydenham, par R. Massatonco et 
G. ZAMBELLI. Gazsetla degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, n° 9, p. 90, 24 jan- 
_ vier 1906. . 
L’aspirine a non seulement donné aux auteurs d'excellents résullats dans la 
chorée commune, mais aussi dans des cas de chorée particulièrement grave dont 
ils donnent quatre exemples. F, DeLENI. 


692) Traitement de la chorée de Sydenham, par II. Grenet. Arch. gén. de 
Méd., 1905, p. 2257, n° 37. 


Revue thérapeutique. P, Lonpe. 
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693) La Stovaine, par le prof. Paur Recius. Presse médicale, 3 janvier 1906, 
n° 4,p 4. 


Reclus délaisse la cocaine pour la stovaine. FRINDEL. 


694) La Stovaine comme anesthésique local dans la pratique chirur- 
gicale, par Luic: Marcugrri. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 26 nov. 1905, 
p. 1499. 


“La stovaine donne des résultats parfaits; le mélange stovaine-adrénaline n'a 
guère d'utilité que dans les lissus très capillarisés ou enflammés. 
F. DELENI. 


695) Emploi de la Stovaine comme Anesthésique spinal et comme 
Anesthésique local, par Georce CHiene. Scottish med. and surg. Journ., 
‘vol. XVIII, n° 3, p. 217-228, mars 4906. 


L'auteur fait l’histoire de la stovaine, et il rapporte quelques faits de sa pra- 
tique où l'emploi de cette substance lui donna la satisfaction la plus complète. 
Il n'a observé à aucun degré les inconvénients multiples dont parle Sinclair. 

THOMA. 


696) La Ponction Lombaire, par A. Picarnor et P. Castin (Asile de Montde- 
vergues). Bulletin et Mémoires de la Société de Médecine de Vaucluse, juillet-août 
1905, n° 4 et 5. 


La ponction lombaire a fait ses preuves; ses résultats cliniques, diagnos- 
tiques, pronosliques et thérapeutiques sont déjà considérables, et ils s’accrois- 
sent sans cesse. 

Etant données la simplicité de sa technique et sa parfaite innocuité, elle 
devient pour le praticien un procédé d'investigation et de traitement qu'il n’a 
plus le droit d'ignorer ou de méconnaitre. E. F. 


697) La méthode Cathelin dans le traitement de l’Incontinence 
essentielle d’Urine, par C. Brunt. Riforma medica, an XXI, n° 48, p. 1331, 
2 décembre 1905. 


L'auteur a obtenu des résultats tout à fails satisfaisants. Mais il préfére la 
stovaine à la cocaine, et trouve les injections de dix centimètres supérieures à 
celles de doses moindres. F. DELENI. 


698) La Paragangline Vassale en clinique médicale et obstétricale, 
par Giuseppe GRISELLINI. Il Morgagni, an XLVII, n° 12, p. 778, décembre 1905. 


Vassale et Zanfrognini ont démontré que les capsules surrénales avaient deux 
fonctions distinctes, une altribuable à la substance corticalc, l’autre à la subs- 
tance médullaire. Cette derniére est vitale, et Vassale a appelé son extrait para- 
gangline (paraganglion surrénal); la paragangline maintient le tonus de la fibre 
musculaire lisse, régularise la métabolisme et s'oppose à l’auto-intoxication. 

De là ses indications thérapeutiques que l'auteur confirme en donnant plusieurs 
observations de guérison d’atonie gastro-intestinale avec dermatose chez des 
enfants, et des adultes, de céphalées intenses avec inaptilude au travail intellec- 
tuel, de vomissements simples de la grossesse. F. D£LEnNI. 


699) Observations pratiques sur l’usage du Véronal, par Mario Bac- 
cELLI. liforma medica, an XXII, n° 9, p. 236. 5 mars 1906. 


C'est un bon hypnotique et surtout il n'est pas dangereux. F. DELENI. 
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Élections. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. Epithélioma primitif du Cerveau, par M. Raymonp Cesran (de Toulouse). 


A deux reprises nous avons pu pratiquer l’autopsie et l'examen microsco- 
pique d'un épithélioma primitif du cerveau vraiment particulier par son siège 
ct sa structure ; Ziegler en figure au surplus un autre exemple dans son Truité 
d’Anatomie pathologique de 1902. Nos deux inalades ont présenté les signes de 
tumeur de la région interchiasmatique, c'est-ù-dire d'une part céphalée, vomis- 
sements, névrite optique œdémateuse, d'autre part hémiopie, paralysie de la 
Ille paire, anosmie unilatérale. À l’autopsie, nous avons trouvé dans les deux 
cas une tumeur identique. De la grosseur d’une noix, mumelonnée, d'appa- 
rence kystique, elle s'est développée dans les euvirons de la couche optique 
pour faire hernie à la base du cerveau, où elle vient comprimer les nerfs de la 
base, système optique, nerf olfactif, Ill° paire. Elle n’est pas énucléable ; elle 
vient comprimer et détruire secondairement la selle turcique ; elle est tout à fait 
indépendante du corps pituitaire que nous avons trouvé normal. A la coupe, on 
trouve unc série de cavités remplies d’une substance mucoide. 

L'examen microscopique montre d’une part des travées épithéliales, d'autre 
part des cavités. Les travées sont formées de cellules épithéliales, tassées les 
unes contre les autres et formant des bourgeons d’accroissement qui pénètrent 
dans la substance nerveuse avoisinante. Elles sont bordées aussi bien du côté 
de ces bourgeons d’accroissement que du côté des cavités pseudo-kystiques 
qu'elles forment, par une couche de cellules cylindriques, trés régulièrement 
disposées en bordure. Ces cellules ont un gros noyau central, prenant bien le 
colorant ; elles sont cylindriques ou cubiques et paraissent limitées par un pla- 
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teau. Elles ont en un mot, tous les caractéres morphologiques de certaines cel- 
lules épendymaires, comme nous avons pu Je vérifief par comparaison. Les 
cavités pseudo-kystiques, limitées par les travées épithéliales, sont au début 
occupées par une papille vasculaire entourée d'un tissu d'apparence myxoma- 
teuse. Peu à peu celte papille subit une sorte de dégénérescence muqueuse; Ja, 
cavité s'agrandit, prend de plus en plus l'aspect kystique et on voit ainsi des 
espaces remplis de substance mucoide renfermant de-ci de-là de petites cellules 
étoilées ; il s'agit donc là de pseudo-kystes. 

Le nom d'épithélioma donné à cette variée de tumeur ne saurait être con- 
testé. Ce n’est pas un épithélioma secondaire, d'abord parce que nous avons 
examiné tous les organes sans trouver un néoplasme primitif, ensuite parce 
qu'il serait bien étrange de trouver dans nos deux cas une localisalion secon- 
daire néoplasique toujours unique et toujours placée au même endroit; enfin et 
surtout parce que les éléments épithéliaux de nos deux tumeurs sont tout à fait 
spéciaux et différents de ceux des épithéliomas cylindriques des autres organes. 
Toutes ces raisons nous font admettre que ces tumeurs sont des épithéliomas 
primitifs du cerveau. Leur point de départ est incertain. On ne peut les con- 
fondre avec les épithéliomas primitifs du corps pituitaire, dont elles n'ont pas 
la structure, et au surplus le corps pituitaire était normal dans nos deux cas. 
Nous croyons qu'elles sont dues à une prolifération épithéliomateuse de l'épen- 
dyme ventriculaire. En effet les cellules épithéliomateuses qui les constituent 
sont bien semblables aux cellules épendymaires ; d’autre part, par des coupes 
sériécs, nous avons trouvé au niveau de quelques culs-de-sac de l'épendyme 
ventriculaire des proliférations épendymaires bien semblables aux masses épi- 
théliomateuses ; toutefois nous ne saurions encore trancher ce problème avec 
une absolue certilude. Mais nous pouvons dire cependant que dans nos deux cas 
cel épithélioma n’est pas né aux dépens du plexus choroide du ventricule laté- 
ral; car nous avons coupé ces plexus choroides d’une manière systématique et 
ils nous ont paru normaux. Épithéliomas primitifs d'origine épendymaire, tel 
est cn définitive, croyons-nous, Ic nom que méritent ces deux tumeurs. Nous 
voudricns insister en terminant sur la rareté de ces faits et sur la physionomie 
s. particulière qu'ils présentent au double point de vue clinique et anatomique. 


Il. Lésions Nerveuses cellulaires produites par le Sérum névro- 
toxique, par M. P. ArmManND-DELILLE. 


J'ai l'honneur de présenter à la Société de neurologie des coupes histologiques 
de circonvolulions et de bulbes de chiens tués par un sérum névrotoxique. 

Pour obtenir ce sérum, et après divers essais avec le canard, animal primiti- 
vement employé par Delezenne, l'oie et le lapin, j’ai employé le cobaye. Des 
cobayes adultes ont été soumis à la méthode de l'immunisation rapide (1); on 
leur faisait cinq ou six fois, à cing jours de distance, une injection intrapérito- 
néale de un gramme de cerveau de chien broyé dans 3 centimètres cubes d'eau 
salée physiologique stérile. 

Le sérum ainsi vbtenu détermine chez le chien, par injection intracérébrale, 
des crises épileptiformes suivies de coma qui aboutissent à la mort en trois 
à vingt-quatre heures au maximum. La dose nécessaire est de 0,7 à 4 centimètre 
cube de sérum par kilogramme d'animal. 


(4) P. Anwanb-Deuriee. Préparation d'un sérum névrotoxique par la méthode d'immu- 
nisalion rapide. Suc. de Biol., 3 décembre 1904. 
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Les centres nerveux examinés immédiatement après la mort présentent tou- 
jours un état congestif extrêmement intense. Sur des pièces fixées aussilôt à 
l'alcool à 96° et examinéss sur des coupes colorces par Ja méthode de Nissl, on 
constate, en plus d'une extréme vasodilatation avec diapédèse polynucléaire, 
des lésions cellulaires très nettes : les grandes cellules pyramidales de l'écorce, 
et surtout les volumineuses cellules des noyaux moteurs du bulbe, présentent 
une chromatolyse souvent extrème, elles peuvent même être en état de désinté- 
gration moléculaire presque complete. 

Ces lésions sont bien le fait d'une action spécifique du sérum névroloxique, 
ainsi qu’il résulte des examens que j'ai faits par les mêmes méthodes, des mêmes 
régions, chez des animaux témoins qui avaient reçu jusqu’à 2 centimétres cubes 
par kilogramme de sérum de cobaye ueuf, ct n'avaient d'ailleurs présenlé aucun 
symptôme nerveux. | 

Sur les pièces prélevées chez ces animaux sacrifiés après l'injeclion, on ne 
constate aucune altération élémentaire, — les cellules nerveuses sont intactes, 
leurs granulations chromatophiles sont nettement colorées et ont leur topo- 


graphie normale. 
Ces constatations permettent donc de conclure à la spécificité cellulaire des 


sérums névrotoxiques. 


JI. Hémispasme de la Face guéri par des Injections d’Alcool, par 
MM. I. Lévy et A. Baubouin. 


Présentation d’un homme guéri d'un hémispasme facial datant de deux ans et 
demi, traité suivant la méthode publiée par M. Schloesser. Deux injections 
d'alcool à 70° au trou stylomastoidien ont amené l'heureux résultat : chaque 
injection fut suivie d’une paralysie faciale périphérique transitoire qui dura 
dix minutes lors de la preuinière piqûre, et quelques heures lors de la seconde. 
Il en persiste à peine quelques traces. La guérison du spasme, qui était continuel 
et réveillait même le malade pendant son sommeil, date déjà de plus d'un mois. 


IV. Traumatisme cranien. Syndrome vestibulaire. Accidents mé- 
ningés cérébro-spinaux, par MM. Pauz Leone et Max Eaarn. (Service du 


professeur RAyMonb). 


Hisrouique. — M..., âgé de 45 ans, est entré salle Prus le 45 mars 1906. Mére morte 
poilrinaire. Père Agé de 70 ans, bien portant. Pas do spécificité. Ethylisme accentué. 
Fiévres intermittentes il y a vingt ans lorsqu'il était soldat en Algérie, flévres qui n'ont 
pas réapparu depuis. En exerçant son métier de mécanicien-électricicn, il recut le 
5 juillet 4991 un violent coup de bielle sur la région pariélale gauche. Il tombe, perd 
connaissance. On Ie transporte à l'Iôlel-Dieu, où après un premier pansement on le 
ramèno à son domicile. Ilémorragies par la bouche, le nez el les deux oreilles, surtout 
l'oreille gauche. Au bout de deux jours le malade reprend connaissance, mais retombe 
do nouveau dans le délire avec flèvre allant jusqu'à 40 degrés. Un médecin appelé porte 
le diagnostic de méningite. Au bout de six semaines de soins, l'élal du malade s’amé- 
liore ; il peut se lever deux mols après l'accident. On constatait encore clicz lui la porsis- 
tance d'un écoulement sanglant par l'orcille gauche, et de plus du strabisme conjugué 
vers le côté gaucho, une surdité bilatérale, des vertiges fréquents, de la céphalalgie 
temporo-occipitale gauche. Petit à petit le strabisme sc corrigea, lu surdité rétrocéda à 
droile, mais resta stationnaire à gauche. En octobre de la même année, malgré la persis- 
tance do céphalalgic et de vertiges, le malade recommence à travailler mais cst obligé de 
prendre un travail moins dur. II continue les abus d'alcool et boit jusqu’à dix absinthes 
par jour. En avril 1903, sans cause apparente il sent un beau matin le cou se raidir. 
C'était, dit-il, comme un torticolis douloureux. La raideur et la douleur gagnèrent l'épaule 
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gauche, le bras et l’avani-bras du même côté. Un traitement électrique et des bains 
qu'on lui ordonna à l'Hôtel-Dieu firent disparaitre les douleurs au bout de six semainas. 
Mais la faiblesse qui s'était cmparée de ce bras lui resta. Le malade remarqua déjà, à 
ce moment, un certain amaigrissement du côté du membre supérieur gaucho. Le strabisme 
externe, qui avait do nouveau réapparu, mais seulement au niveau de l'œil gauche, 
rétrocéda de nouveau en peu de temps. Jusqu'en 1906, nouvelle période d'accalmio pour 
les douleurs. Les vertiges el ics céphalalgies n'avaient jamais complètement disparu. Le 
28 janvicr 1906 le malade est subitement pris d'une seconde crise de douleur, celle-ci 
plus forte que la première. I! entre alors à la Salpétriére pour les douleurs et les accès 
de vertiges qui deviennent de plus en plus fréquents. 

Erat ACTUEL. — Motricité. — Exagération de tous les rèflexes tendineux des membres 
supérieurs et inférieurs : triceps fléchisseurs, biceps, radiaux, rotuliens et achilléens. 
Tous ces réflexes sont plus forts à ganche qu’à droite. Réflexes culanés vifs. Pas do 
Babinski, pas d'Oppenheim. Réfloxes massètérins exagérés. Alfaiblissement notable de la 
force musculaire du mombre supérieur gauche, intéressant également lous Ics groupes 
musculaires. Un petit affaiblissement de la force sc montro aussi vers l'extrémité inférieure 
gauche. Tous les mouvements sont possibles ot s’oxécutent normalement, sauf l'élévation 
du bras, qui ne va pus au delà de l'épaule. Musculature de ce bras flasque et amaigrie. 
La respiration diaphragmatiquo est très diminuée, presque paralysée à gauche. 

Sensibilité. — Ilémianesthésie de la moitié 
gauche du crine et de la faco. L’intensité de 
l'hémianesthésie cst variable avec les régions. 


Absolue dans le domaine de la IIl* branche 
du trijumeau, elle devient plus légère dans le 
territoire de la He et de la I" branche de la 
Ve paire. Anesthésie de la moilië gauche de la 
langue, du palais osseux et du voile, du pha- 


ryox et du larynx. La Ile racine cervicale est 

également hypoesthésique, tandis que les 

territoires des Ille, IVe, Ve, Vir, Vile racines 

cervicales et des Be ct 11e racines thoraciques 

sont ancsthésiques. Au-dessous de cette limite 

on observe de l’hypcresthésie, de même que 

sur toute la moitié du corps. La ligne axiale de la main passant par le doigt du milieu 
le divise en une moitié anesthésique et une moitié sensible. Le sens des attitudes est 
aboli pour le pouce et l'index et défectueux pour le doigt du milieu. En palpant un 
ohjet avec ces trois doigts. le malade est incapable de le reconnaitre, tandis qu'il le 
reconnait de suite avec l'annulaire et le petit doigt. Il y a donc hémiastéréognosie de 
la main. Les mouvements du membre gauche sont par moments très douloureux: 
d’autres fois lo mouvement pout s'effectuer sans provoquer de la douleur. Les troncs 
nerveux de ce membre, tels que lo radial dans la gouttièro de torsion, le paquet vasculo- 
nerveux du creux axillaire, lo plexhs brachial, dans le creux sus-claviculaire et le phré- 
nique au cou sont très douloureux à la pression. 

Yeux. — Pupille gauche plus dilatée que la droite. Les doux réagissent bien à la lumière 
et à l’accoimmmodation. Mouvements de latéralité normaux. Le mouvement de convergence 
montre une légère faiblesse du côté gauche. Pas de rétrécissement du champ visuel. 
Perception chromatique normale, 

Ouie. — Perforation du tympan à gauche. Surdité absolue # gauche. Diapason Ut, et 
Ut, mastoïde gauche — 0. Perception parictale trés faible. A droite Rinné +. Phéno- 
mène de la paracousie lointaine : le malade n'entend pas ou 4 peine le diapason sur 
l'apophyse mastoide gauche, sur la clavicule gauche, sur ja colonne cervicale, mais l'entend 
sur le coude, encore mieux sur Ic bassin et encore mieux sur le tibia. 

Les perceptions gustalives sont abolies à gauche et les perceptions olfactives très diminuées 
de ce côté. 

Labyrinthe. — Sounis à l'épreuve de fa contrifugation, le malade perçoit de suite les 
translations ayant lieu vers la gauche. Le malade ne se rend nuliement compte de son 
déplacement. Quand on ralentit les mouvements de rotation ou quand on les arréte, il est 
subitement pris d'un accès de vertige avec réaction de défense. À ce moment il semble 
au malade qu'il va tomber cn avant, que Ic plancher bascule sous lui, ct il est obligé de 
se cramponner à l'appareil pour ne pas être projeté de sa chaise. 

L'examen des mouvements compensateurs des yeux a montré que seulement un œil 
s'anime de mouvements nystagmiques, tandis que l’autre reste immobile. Ainsi pour les 
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rotations à gauche, c’est l'œil gauche qui décrit des mouvements saccadés dans la même 
direction ; l'œil droit reste au repos. Mais à l’arrêt de la rotation à gauche, l'œil gauche 
cesse son nystagmus et c'est alors l'œil droit qui se meut. Il en est de même pour la 
rotation à droite, où seulement l'œil du tnème côté oxécute des mouvements de nys- 
tagmus pour entrer au repos et être remplacé par l'œil gauche après cessation de la 
rotation. 

Equilibre statique. — Le malade n'accuse pas de Romberg étant sur les deux jambes. 
Mais s’il essaie de se tonir sur la jambe gauche, il n'y parviont pas, tandis qu'il y réussit 
mieux sur la jambe droite. 

L'équilibre est encore troublé quand le malade se penche en avant ou en arrière. 11 
lui est difficile de rester dans ces positions; il se met à danser fortement et il est menacé 
de tomber. 

La marche les yeux ouverts se fait normalement. Les yeux fermés, il a tendance à 
anarcher vers le côté gauche. Quand on l'invite à sauter à cloche-piod, il le fait facilement 
avec le pied droit; pour le pied gauche il lui faut beuucoup plus d'effort et il saute nota- 
blement moins haut de ce cûté. 

Verlige. — Tout mouvement de rolation brusque, exécuté soit avec la tête, soit avec 
le tronc, provoque des accès de vertige. Le malade croil que l'entourage tourne et qu'il 
tourne aussi lui-inéme; il sent l’équilibro menacé et est obligé de se ratrapper au mur 
pour ne pas tomber. En mème teinps il sent dos sifflements qu'il localise dans l'oreille 
droite, et des douleurs apparaissent dans la région temporale gauche. 

Au bout d'unc ou deux minutes les phénomènes cessent et tout rentre dans l'ordre. 
Par moinent, et surtout la nuit, il a des accès de suffocation, accompagnès d'une saliva- 
tion aboadante. Jamais il n’a éprouvé de nausées, et jamuis il n'a vomi. 


Discussion. — A première vue on serait lenté de porter le diagnostic de trau- 
matisme hystérique. Les syinptômes les plus saillants, tels que douleurs, parésie 
musculaire, hémianesthésie sensitivo-sensorielle, existant tous du côté où a 
porté le choc, donnent cette impression. Mais quand on examine plus soigneuse- 
ment ces symptômes eux-mémes, on trouve en eux la signalure du trouble 
organique. L’inégale distribution de Vanesthésie, sa topographie nettement 
radiculairc et les autres symptômes, tels que la surdité unilatérale, le phéno- 
mène de la parucousie lointaine, l'absence de perception rolatoire dans les 
mouvements à gauche, le caractère nettement labyrinthique des vertiges, le 
trouble dans les mouvements compensateurs des yeux, le vestige du trouble de 
l’accommodation, la dilatation de la pupille gauche et la paralysie respiratoire 
de la moitié gauche du diaphragme sont autant de preuves du caractère orga- 
nique de la maladie. 

L'existence d'une hémiuncesthésie sensitivo-sensoriclle n'est pas toujours 
l'apanage d’une affection hystérique. Plus nous étudions ces cas, plus se furtilie 
en nous l'opinion qu'on a peut-être un peu abusé de l'épithéte hystérie ct que 
les lésions sensitives quand on les étudie à fond portent souvent en elles-mêmes 
le caractère organique. Nous avons déjà vu que l'’hémiancsthésie n'inléresse 
pas toute la moitié gauche du corps. Elle s’arréte nettement au niveau de la 
Ville côte. De plus nous avons constaté que son intensité n'est pas la mème pour 
tous les territoires intéressés. La disposition radiculaire de l’anesthésie cst très 
nette. Sa limite vers la ligne médiane n'est pas franche, comme dans l'hys- 
térie. De plus il n’y a ni rétrécissement du champ visuel, ni dyschromatopsie ou 
achromatopsie ; l'œil ne participe donc pas à l'anesthésie sensitivo-sensorielle. Si 
le goût se trouve êlre aboli du côté gauche, il ne faut pas oublier que la 
Ve paire gauche est le siège d’une anesthésie douloureuse et que ce nerf se 
trouve touché par la méningite basilaire au même titre que le sont les [lle et 
VI: paires. Or déjà Magendie a montré que la section de Ja V° paire pro- 
duit, outre l’anesthésie pour la sensibilité générale, l'abolition des perceptions 
gustatives et olfactives. | 
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Le diagnostic d'une affection méningée s'impose. Elle a été provoquée par la 
fracture de la base du crâne (hémorragies nasales, buccales et auriculaires, 
délire et fièvre). La céphalalgie, la surdité et les vertiges restent comme reli- 
quats de cette fracture. Deux ans après, probablement sous l'influence des 
excès alcooliques, la méningite s'inflamme de nouveau, il se produit une 
poussée vers le renflement cervical, poussée caractérisée par de violentes dou- 
leurs le long de la nuque et du bras gauche. Puis s'établit une accalmie qui 
dure deux ans, jusqu’à ce qu'en 1906 une nouvelle poussée réapparaisse. Cha- 
cune de ces poussées est caractérisée par une exacerbation des douleurs, 
des vertiges, l'apparition d'un strabisme passager et l'affaiblissement de la force 
musculaire du bras gauche. | 

Il reste encore à expliquer le singulier phénomène que nous avons constlalé 
du côté des mouvements compensatcurs des yeux. Quand un individu à fonc- 
tionnement labyrinthique normal est soumis à des mouvements de translation, 
à gauche par exemple, on voit les yeux persister durant un moment dans leur 
position iniliale, quoique la tête tourne. Mais à un moment donné les yeux font 
un mouvement rapide dans la direction de la rotation pour rattraper la posi- 
tion anticipée de la tête. Tandis que la tète décrit un mouvement de rotation 
continue, les yeux font des mouvements intermittents dont le nombre pour 
une rotation complète varie de dix à quinze environ. Ces mouvements 
rythmiques et saccadés des yeux donnent l'aspect d'un nystagmus. Aussi Jes 
a-t-on appelés nystagmus de rotation ou mouvements compensaleurs. Donc pour 
une rotation à gauche les yeux exécutent des mouvements nystagmiques à 
gauche. À l'arrêt de la rotation, quand Je corps et la tête ne tournent plus, les 
yeux continuent leurs mouvements nystagmiques, mais en changeant le sens 
et la direction, leurs oscillations auront lieu dans le cas présent de gauche à 
droite. Ce sont toujours les deux yeux qui continuent leurs mouvements nystag- 
miques, c'est un nyslagmus conjugué. Mais chez notre malade il n'y a qu'un 
seul «il qui est incité par le labyrinthe. C'est toujours l'œil du côté de la rotation 
qui s’anime de mouvements nystagmiques, tandis que l'œil du côté opposé reste 
en repos. Ce n’est qu’au moment de l’arrêl que l'œil immobile commence ses 
mouvements, tandis que l'œil qui était en mouvement s'arrête. 

La physiologie expérimentale a démontré que le labyrinthe a une action 
directe et une action croisée sur le mouvement des yeux. On sait que Îles 
canaux semi-circulaires horizontaux régissent les mouvements de latéralité des 
yeux ct que le canal horizontal gauche, par exemple, est en relation avec les 
muscles droit interne gauche et droit interne droit. L’anatomie n’a pas encore 
découvert les voies anatomiques par lesquelles les incitations labyrinthiques 
se communiquent aux noyaux des oculo-moteurs. Que cette connexion ait lieu 
au niveau des noyaux de la V1‘ paire ou au niveau des noyaux de Deiters, toujours 
faut-il admettre, pour expliquer la rupture du mouvement conjugué réflexe, 
une destruction des fibres commissurales. Le schéma ci-joint montre la destruc- 
tion des fibres croisées, probablement par hémorragie capillaire, ainsi que 
cela arrive dans les traumatismes crauicns. 


M. ANDRE Thomas. — Je suis très étonné d'entendre M. Egger dire que les 
voies anatomiques qui relient les canaux semi-circulaires et les noyaux oculo- 
moteurs ne sont pas encore connues. Ce sont des rapports qui ont été établis 
déjà par divers expérimentatcurs. Je citerai, entre autres, les expériences que 
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j'ai faites sur le cobaye, le lapin, le chat (1) et dans lesquelles, après avoir sec- 
tionné le noyau de Deiters, j'ai pu suivre les fibres dégénérées dans le noyau de 
la VIe paire du mème côté et dans le noyau de la III* paire du côté opposé : ces 
dernières traversent le raphé au niveau du noyau de la VI* paire et montent 
ensuite dans le faisceau longitudinal postérieur croisé jusqu'au niveau du noyau 
de la IIl* paire, dans lequel ‘elles se terminent. En outre, le noyau de Deiters 
fournit des fibres qui descendent dans le faisceau longitudinal postérieur du 
même côté et se rendent aux cellules des cornes antérieures de la moelle. Le 
noyau de Deiters recevant les fibres radiculaires du nerf vestibulaire, on peut 
en déduire le rôle qu'il joue dans les mouvements conjugués des yeux et certaines 
coordinations musculaires commandées par les excitations des cunaux semi- 


circulaires. 


V. Deux cas de Poliomyélite antérieure aigué de l'adulte. par MM. Hurt 
et Lesonng. (Service du professeur Raymono, à la Salpètrière). 


Les deux malades que nous présentons à la Société de Neurologie ont été Lous 
deux atteints il y a quelques mois d'une affection considérée jusqu'ici comme 
rare, la poliomy élite antérieure de l'adulte; ils en portent encore la marque. 

L'observation de l'un d’entre eux offre en outre des particularités cliniques 


intéressantes. 


I. — Le premier malade est un journalier âgé de 33 ans. Les accidents aigus datent 
d'environ dix-huit mois. Dans ses antécédents il n’y a à noter que des excès de boisson 
cominencés dès l’âge do 17 ans et poursuivis jusqu'à sa maladie aclucile; pas de spécifi- 
cité. Au mois du septembre 190%, voyagcant depuis plusieurs semaines à pied, sur la 
grande route pour chercher du travail, le malade fut pris de lièvre avec céphalée et cour- 
bature. Au bout de huit jours de cet état fébrile, il s’uperçut un matin en sc réveillant qu'il 
avait une parésie de tout le membre gauche. L'état infecticux persista les jours sui- 
vants, mais le malade continua néanmoins à marcher en trainant sa jambe. Il se coucha 
au bout de deux jours, épuisé de fatigue; on le transporta alors à Blaye dans un poste de 
police; pendant les quarante-huit heures qu'il y resta, la paralysie envahit très rapide- 
ment le bras gauche, puis le bras droit. [I fut alors conduit à l'hôpital : il avait à ce 
moment les deux bras et la jambe gauche complitement paralysés; la fièvre et la 
céphalce porsistaient très vives, il s’y joignait des doulcurs dans le dos, la nuque et 
les reins Après cinq ou six jours d'hôpital, les phénomènes aigus disparurent ct le 
malado resta avec une paralysic flasquo, si complète qu'à ce moment il ne pouvait faire 
aucun mouvement avec ses trois membres paralysés. Au bout d’un mois et demi 
environ, le malade commença à pouvoir se servir de son bras droit; à la fin de janvier 
4905, il recouvra partiellement l’usage du bras gauche et au milicu de février il put 
s'appuyer un peu sur sa jambe gaucho et faire quelques pas. La jambe droite ne lui a 
jamais paru plus faible qu'auparavant. L'amélioration au point de vue des mnuvements 
et do la forre musculaire fut rapide depuis janvicr jusqu'en mars 1905; muis depuis 
cette époyque, malgré les divers traitements essayés (électricilé, massage, ctc.), l'état est 
roslé à peu près stalionnaire. 

Etat actuel, avril 1906. — Le malade présente une paralysie flasque avec atrophie des 
masses musculaires, très nette au niveau de la jambe et du bras gauches, moins accen- 
tuée sur le bras droit. Le membre inférieur droit paraît absolument normal tant au point 
de vue de la force que du volume et de la qualité des masses musculaires : les réflexes ten- 
dineux sont normaux. Le membre inférieur gauche, au contraire, est attcint dans sa presque 
totalité, mais à des degrés différents suivant les groupes musculaires. Tandis que la 
flexion de la cuisse sur le bassin et surtout l'extension de la jambe sur la cuisse so font 
à peine, la tlexion de la jambe est un peu meilleure. L’adduction est très diminuée, les 


(4) Contribution à l'étude expérimentale des déviations conjuguées dos yeux et des 
rapports anatomiques des noyaux de la Iile et de Ja Vie pairo. Société de Biologie, 1896. 
Voir aussi le Cervelet, Thèse de doctorat, 1877. 
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mouvements d’abduction, au contraire, s’exécutent assez bien: ceux de rotation en dehors 
paraissent à peu près normaux, la rotation eo dedans étant un peu plus touchée. Au 
niveau de la jambe cl du pied, Landis que la flexion dorsale du pied est impossible, la 
floxion plantaire est simplement diminuée; le malade peut se tenir sur la pointe du pied. 
En résumé, les muscles fessiers ct pelvilrochantériens sont assez bion conscrvés; les 
muscles postéricurs de la cuisse, le triceps sural, les péroniers, les muscles plantaires 
plus atleints que les précédents le sont moins que leurs antagonistes. Tous les autres 
muscles sont presque complèlement paralysés. Les réflexes rotulien et achilléen sont 
abolis. La topographie do cette paralysie flasque est donc assez nettement radiculaire : 
les diverses racines lombaires (ou les segments lombaires intramédullaires qui ont même 
distribution périphérique) sont très fortement prises du côté gauche tandis que les 1" et 
2° racincs sacrées du inéme côté sont relativement respectées. 

Du côté des membres supérieurs, la paralysie est beaucoup plus accentuéo à gauche. 
Au point de vuo des mouvements, le malade se comporte un peu comme s'il avail une 
paralysic radiale; le mécanisme de la flexion est en général bicn conserve, aussi bien au 
niveau des doigts qu'an niveau du poignet et de l’avant-bras; l'extension, au contraire, 
est à peu près impossible. En examinant séparément l'état des divers muscles, on volt 
quo les fléchisseurs des doigts et les palmaircs sont à pcu près normaux, les muscles 
du pouce sont plus atteints; les muscles de l’éminence hypothénar et les muscles 
propres de la main sont très pris. Au bras, tandis que lo biceps et le brachial antérieurs 
semblent à peu près normaux, le triceps cst presque totalement paralysé; le long supi- 
nateur, moins altoint, ost néanmoins loin d'être respecté. La paralysie atrophique atteint 
un certain nombre des musclos do la ceinture scapulaire : le delloide ct le grand pec- 
toral sont assoz alfaiblis; il co ost de même des muscles sus et sous-épincux et du 
grand rond. Le rhomboïile, lo grand dorsal participent à ce processus. 

Du côté du membre supéricur droit, la paralysie est beaucoup moins accentuée, mais 
elle atleint à peu près les mémes muscles, particulièrement les extenscurs et les supi- 
nateurs. Au niveau de l'épaule, le deltoïde et le grand pectoral sont au moins aussi pris 
que du côté oppose, les autres muscles semblent au contraire à peu près respectés. Le 
réflexe olécramen, aboli à gauche, est conservé à droite; les réflexes du biceps et des 
fléchisseurs sont normaux des deux cotes. 

Ou ne peut donc schématiser d’une façon bien nette cette parésie des membres supé- 
rieurs; elic n’affecle pas le caractère périphérique, mais il n'y a pas là à proprement 
parler une systématisation radiculaire; si les muscles appartenant aux 6° et 7° racines 
cervicales sont particuliérement touchés, l'alleinte du deltoide et du long supinatcur 
d'une part, des pelils muscles de la main d'autre part, monlre que des racines plus 
élevées ct plus basses sont parlicllement alleintes. | 

Il n’y a aucune parésie du côté des muscles do la face, ni du côté des muscles du 
tronc. 

Il existe unc atrophie musculaire considérable ct qui n'est guère masquéc par l'exis- 
tence de tissu cellulo-adipcux de remplacement. Cette atrophie cst absolument parallèle 
à la parésie ct les muscles les plus atrophiés sont également ceux dont la motilité est la 
plus compromise. Il n'y a pas de rétraclions fibro-tendineuses. 

L’examen électrique montre au niveau des muscles où la paralysie atrophique est Ic 
plus aecentuce soit encore des traccs de D. R., soit une grosse diminution de l'excila- 
bilité faradique et de Pexcitabilité galvanique. 

I} n'existe aucun trouble des sensibilités superficicllcs ou profondes. Toutofois la pres- 
sion des nerfs est douloureuse au niveau des membres inférieurs, à gauche sur le canal 
ou triangle de Scarpa et sur le sciatique au wollet, au jarret et à la cuisse (le sciatique 
poplité externe et le tibial antérieur ne sont pas douloureux); à droite la douleur se 
limite au trajet du sciatique, au jarret ot à la face postérieure de la cuisse. Le signe de 
Lasèguc n'existe ni à droite ni à gauche. 

Les réflexes cutanés sont normaux, le signe de Babinski n'existe pas. Notons, comme 
troubles vaso-moteurs, que le pied et la main gauches sont presque toujours froids et 
violacés. 

i n’y a aucun trouble sphinctérien. Les divers viscères sont normaux. 


Il. — Le deuxiéme malade, un jeune mécanicien de 23 ans, sans avoir aucun antécé- 
dent héréditaire ou personnel digne d'être noté, a été attcint il y a un an de courbature 
et de frissons. Dans la nuit qui suivit, vers 3 heures du matin, il se leva sans remarquer 
rien d’anormal; le lendemain matin, à son réveil la jambe droite était complètement 
paralysée. L'état fébrile disparut au bout de deux ou trois jours, mais la paralysie ne 
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rétrocéda nullement au niveau de la jambe. Seuls les muscles du tronc, qui semblent 
avoir été un peu parésiés (le malade en effet ne pouvait s'asseoir seul sur son lil), ont 
repris rapidement leur vigueur normale. 

L'état est donc reste absolument stationnaire depuis un an. 

Actuellement (avril 1906) on observe chez ce jeune homme uno paralysie flasque de 
tout le membre inférieur droit; tous les muscles sont également pris, les fléchisscurs 
comme les extenseurs, les muscles de la cuisse au même degré que ceux de la jambe ou 
du pied. Be malade traine une jambe inerte et la marche est impossible sans béquilles. 
Les réflexes rotulien et achilléen sont abolis. La paralysic préseute donc une répartition 
pseudo-seginentaire, puisque tout le membre inféricur droit est pris, wais plutôt radicu- 
laire, correspondant aux divers segments lombaires et aux deux premiers segments 
sacrés. 

Il existo unc amyotrophic marquée de tous les muscles di membre inférieur, surtout 
au niveau de lu cuisse. | 

L'examen électrique permet de constater encore l'existence de la D. R., sur tous les 
muscles du membre inféricur droit. | 

La sensibilité est normale à tous les modes. Los réflexes cutanés existont. 

Lo signe de Babinski, en flexion à gauche, est impossible à chercher du côté droit. 

Il n'existe pas de troubles sphinctériens ; les viscères sont normaux. 


Chez le preinier malade, l'épisode aigu avec fièvre et courbature qui a précédé 
la paralysie, le début brusque de celle-ci, se faisant il est vrai en deux temps, 
mais atteignant presque subilement d'abord Ja jambe gauche, puis les deux bras, 
l'évolution de cette paralysie qui resle pendant’ plusieurs semaines massive, 
totale, puis se continue sur cerluins muscics qu'elle ne quittera plus malgré tous 
les traitements employés, toute celte manière d’être est bien caractéristique de 
la poliomyélite antérieure aigué. L'état actuel du malade confirme celte impres- 
sion ; l'existence d'une paralysie flasque avec alrophic et grosses modifications 
électriques sans troubles de la sensibilité objective, la répartilion mème de cette 
paralysiz atrophique à topographie 4 peu près radiculaire au niveau de la jambe 
gauche (prise des segments lombaires, intégrité relative des premier et 
deuxième segments sacrés), plus diffuse il est vrai au niveau des membres supé- 
rieurs (sixième et seplième segments cervicaux surlout atteints, mais empiélant 
à la fois sur les segments inférieurs et supérieurs), mais là encore nullement 
périphérique, voilà des signes cliniques indiquunt une utteinle des cornes anté- 
rieures de la muelle. 

Il u’y a pas à penser à des uccidents névropathiques. L'hypothèse d'une poly- 
névrite peut être soulevée, surtout parce qu'il existe de la douleur à la pression 
sur le trajet de certains nerfs (scialique des deux côtés ; crural gauche), mais 
l'histoire de Ja maladie, pas plus que la topographie de l'atrophie musculaire ne 
peuvent permettre un pareil diagnostic. 

li s'agit donc d’une poliomyélite antérieure aiguë ; il faut remarquer la répar- 
tition assez curieuse de la paralysie avec atrophie qui est cxtr¢mement accentuée 
sur tout le côté gauche, bras et jambe, et n’atteint à droile, d'ailleurs d'une 
facon beaucoup moins manifeste, que le membre supérieur, respectant complète- 
ment le membre inférieur droit. 

Kestent à expliquer les douleurs à la pression de certains troncs nerveux des 
membresinférieurs; peut-être y a-l-il un certain degré de névrite sensitive sura- 
joutée, qui reconnaitrait pour cause l'éthylisme avéré du malade. Ce n'est qu'une 
hypothése que nous proposons. Y a-t-ileu chez ce malade en méme temps que 
des lésions de poliomyélite un certain degré de méningite et de radiculite, rien 
he nous autorise à le présumer; la ponction lombaire, pratiquée, il est vrai, un 
an après l'épisode aigu, n'a montré dans le liquide céphalo-rachidien la présence 
d'aucun élément anormal; la topographie de la paralysie pourrait, il est yrai, 
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correspondre à des lésions radiculaires, mais l'évolution de l'atrophie musculaire 
et son degré correspondent plutôt 4 des lésions de poliomy élite. 

Nous serons brefs au sujet du deuxième malade; les mêmes arguments clini- 
ques justifient complètement le diagnostic de poliomyélite aiguë; ici tous les 
segments lombaires et les deux premiers segments sacrés du côté droit de la 
moelle ont été atteints simultanément par le processus pathologique, d'où l'aspect 
pseudo-segmentaire qu'affectent la paralysie et l'atrophie musculaire. 

En dehors des deux malades que nous venons de montrer à la Société, nous 
avons eu l'occasion d'observer à la consultation de la Salpétriére un malade qui 
présentait également le reliquat d'une poliomyélite antérieure aiguë de l'adulte; 
enfin l’un de nous a récemment présenté avec le professeur Raymond un cas 
analogue (1). 

Voici donc en peu de temps quatre cas de poliomyélite antérieure aiguë de 
l'adulte qu'il nous a été donné d'examiner. Les auteurs classiques sont à peu 
prés unanimes à admettre la rareté de cette affection; cependant à l'étranger, 
en Suisse, en Finlande(2), en Norvège (3) les cas ont semblé se multiplier dans 
ces dernières années. Nous nous demandons si nous sommes tombés sur une 
série anormale de cas, simple effet du hasard, ou si, au contraire, à l'exemple de 
certaines maladies qui ont avec elle des rapports, telle la méningite cérébro- 
spinale épidémique, la poliomyélite antérieure aiguë de l'adulte n'aurait pas une 
tendance à devenir plus fréquente dans notre pays. 


VI. Doigtsen Lorgnette au cours d'une Atrophie Musculaire Progres- 
sive chez un nègre du Soudan, par M. E. Buumer. 


Au cours de la mission du Bourg de Bozas, à travers l'Afrique tropicale, nous 
avons eu l'occasion d'observer dans Je Haut Nil un cas curieux d’atrophie muscu- 
Jaire accompagné de lésions particulières des mains, lésions qui jusqu'ici ne 
semblent pas avoir élé signalées. 

Il s’agit d’un honune de race Chouilli, âgé d'environ 35 ans. Il dit n'avoir 
jamais eu la syphilis, mais vers l’âge de 15 ans il a été atteint d’un bouton de 
Pian, maladie cutanée répandue dans toutes les régions intertropicales. Chez ce 
malade l’inoculation du bouton fut suivie, comme d'habitude, de fièvre et de 
douleurs articulaires, mais il ne se produisit pas ef éruptions caractéristiques. 
Pendant plusieurs mois, incapable de se mouvoir, il resta couché et souffrit de 
céphalalgie et de douleurs musculaires et articulaires. Dans le cours de cette 
maladie, il se produisit un épaississement notable des tibias, puis de l’ankylose 
des doigts de la main. Peu à peu, en l'espace de plusieurs années, le squelette 
de certains doigts se résorba, les phalanges se luxérent les unes sur les autres, 
les doigts devinrent tout à fait impotents et incapables de prendre toutes les posi- 
tions. | 

Pendant les premiers mois de la maladie, le côté gauche de la figure s'atrophia 
et le faciès actucl s'accusa graduellement. Les forces revinrent, le malade put 
se déplacer, mais l'atrophie de tous les muscles du corps continua à suivre une 
marche progressive. 


(4) Soc. Neurologie, 1 mars 1906. 

(2) Wicemann, Trar. de l'institut d'Helsingfors (prof. Hornen), 1905. 

(3) Grinsvoo, Morsk mag. for Lagevid, 1905. Un travail d'ensemble cst en préparation 
a Chrislianin dans les laboratoires des professeurs Harbitz et Lecgaard (connnunication 


orale du D' Peter Bassoc). 
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Tels sont Jes renseignements, très incomplets, que nous avons été à même de 
recueillir sur ce malade. Ces documents nous ont été fournis en grande partie 
par le chef du village, car notre sujet était fort peu intelligent et considéré 
comme simple par les gens du pays. D'un commun accord les indigènes attri- 
buaient la maladie de leur compatriote à un cas de Pian rentré, l'éruption qui 
ne s'était pas produite à l'extérieur ayant été la cause des accidents dont avait 
été victime le sujet qui fait l'objet de cette communication. 

État actuel. — Actuellement l'individu a un aspect squelettique, il marche 
péniblement en s'appuyant sur un bâton. La figure présente une asymétrie 
manifeste est due à l’atrophie des muscles du côté gauche, l'air hébété et indif- 
férent. Par moments, il rit et accentue encore son asymétrie faciale. I] a un peu 
d'exophtalmie, car il ferme mal ses paupières. 





Tous les muscles du corps sont atrophiés, ceux du côté droit de la figure sont 
relativement respectés. Le squelette semble normal partout, sauf au niveau des 
tibias, qui sont régulièrement hy pertrophiés; la peau ne présente aucune cicatrice 
à leur niveau. Les doigts des mains présentent des modifications curieuses, la 
figure ci-jointe, calquée sur une photographie, vaut mieux qu'une longue descrip- 
tion. La peau qui recouvre les doigts est normale et souple, on sent à travers elle 
des parties résistantes qui semblent être les restes de phalanges atrophiées et 
luxées. En tirant les doigts ainsi emboités en lorgnetle, on les fait déplisser et ils 
reprennent leur longueur normale. Leur impotence fonctionnelle est complète. 
L’annulaire de la main droite, le pouce et l’auriculaire de la main gauche, ne 
sont pas emboilés, mais présentent un amincissement notable du squelette. La 
main peut être utilisée. 

Il n'existe aucun trouble de la sensibilité; les muscles sont trés affaiblis, mais 
non paralysés. Le réflexe rotulien existe des deux côtés. Il n'existe pas de con- 
tractions fibrillaires des muscles atrophiés. Pas de troubles des sphincters. 
L'intelligence est rudimentaire, le sommeil mauvais et le malade se plaint de 
douleurs diverses dans les muscles et de céphalalgie. Les cheveux, au lieu d'être 
laineux et brillants, sont ternes, mal implantés et mal frisés, ce qui indique un 
état cachectique avancé. 

Les lésions des doigts rencontrées au cours de cette maladie difficile à classer, 
ainsi que les lésions osseuses des tibias, sont peut-être sous la dépendance du 
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Pian, de la syphilis ou de quelque autre maladie infectieuse et indéterminée. 

Le hoy qui me servait d'infirmier et qui était originaire de Zanzibar m'a 
affirmé qu'il n’avail jamais vu de mains déformées comme celles de ce malade, 
mais que l'on rencontrait assez souvent des cas d’atrophie musculaire dans son 
pays où cette affection scrait désignée sous le nom de kiaroussi. 

J'ai eu l'occasion au cours de cette même mission du Bourg de Bozas, de ren- 
contrer deux cas d'atrophie musculaire progressive myélopathique, l'un chez 
une femme somalie, l’autre chez un indigène du Congo belge. Cette maladie est 
attribuée par les uns à des sortiltges, par les autres à des excès vénériens. 


VU. Symptômes et Lésions Médullaires dans la Démence Précoce 
catatonique, par MM. Maunice Ding et ALBERT LEBORGN& (de Kennes). 


J'ai isolé jadis le syndrome réflexe de la démence précoce : 

4° Les réflexes tendineux sont exagérés; 

2° Le tonus musculaire est augmenté ; 

3° Le réflexe du fascia lala est aboli ou diminué; 

4° Les orteils sont en flexion légère avec immobilité du gros; 

5’ Les autres réflexes sont normaux. 

Avec Assicot, j’ai étudié les signes pupillaires : 

4° Le plus souvent il y a diminution ou abolition du réflexe d'accommodation 
avec conservation du réflexe lumineux; 

2° Diminution ou abolition du réflexe lumineux avec conservation du réflexe 
d'accommodation ; 

3° Diminutivn ou abolition des deux réflexes ; 

4° Ces signes ne sont pas fixes et peuvent changer chez le mème malade d'un 
examen à l'autre; l'Argyll type avec inégalité et irrégularité pupillaire est 
extrèmement rare (un seul cas). Je ne comprends pas la conclusion différente de 
Blin, qui n’a eu en mains que les observations que nous lui avons communi- 
quées. 

Avec Assicot encore, j'ai noté les symptômes papillaires qui sont représentés 
par des alternatives de congestion et de pâleur de la rétine. 

Avec Chenais, j'ai noté l'état de la sensibilité au contact, qui est sur quinze 
cas : 

Normale 6 fois; 

Diminuée 4 — 

Abolie 5 — 
et de la sensibilité & la douleur, qui est : 

Normale 4 fois; 

Diminuée 3 — 

Retardée 3 — 

Abolie 3 — 

Pervertie 2 — 

J'ai également montré par la méthode des empreintes que la démarche qui, 
d'une facon précoce peut-être ébrieuse, arrive souvent à la fin de l'évolution à 
être alaxo-spasmodique, ce dernier symptôme élant le plus souvent marqué d'un 
côté. 

Enfin, j'ai montré chez ces malades l'existence fréquente de troubles tro- 
phiques (pscudo-dème, purpura, érythéme multiforme, gangrène symé- 
trique, etc.) 
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Les lésions de la moelle ont été plusieurs fois signalées à l’occasion de cas 
isolés , c'est le plus souvent une lésion des cordons postérieurs rappelant celle 
du tabes (Anglade, Fernandez, Dide, Klippel et Lhermitte) et pouvant atteindre 
les cordons latéraux. 

Depuis deux ans je poursuis avec mon interne Leborgne des recherches sur ce 
point;. mon collaborateur consacrera dans sa thèse tous les développements 
voulus à cette question. Je veux simplement attirer l'attention de la Société de 
Neurologie sur ce point trés important. 

Les lésions sont constantes, quoique plus ou moins marquées dans sept cas 
que j ai observés. Deux fois elles sont limitées à un peu de gliose des faisceaux 
de Goll dans la région cervicale. 

Dans les cing autres cas, la lésion est identique; d’un cas à l’autre, elle débute 
dans la région loinbaire, la région sacrée étant toujours intacte à la région la 
plus périphérique du cordon de Goll; à aucun niveau elle ne touche profondé- 
ment le cordon de Burdach ; Je maximum de localisation est à la région cervi- 
cale, où le cordon de Goll est absolument découpé par la sclérose. 

La bandelette externe ne m'a jamais semblé atteinte; d'autre part la région 
cornu-commissurale est souvent touchéé, de mème que les fibres endogènes 
(faisceau virgule, triangle de Gombault et Philippe, centre ovale de Flechsig). 

Dans les faisceaux latéraux, une fois sur sept j'ai noté de la gliose légère 
sans atrophie des fibres nerveuses des régions pyramidales. D'autre part, il 
existe une manifeste raréfaction des fibres sans sclérose.dans le faisceau céré- 
belleux direct et le faisceau de Gowers. 

Les lésions de la substance grise consistent dans une atrophie parfois très 
considérable des cellules de la colonne de Clarke, avec intégrité relalive des 
cellules de la corne antérieure; les fibres de la cominissure postérieure sont 
généralement dégénérées et la corne postérieure atrophiée dans la région dorsale. 

Ces lésions, à première vue analogues à celles du tabes, sont cependant faciles 
à distinguer par leur systématisation différente; j'ajoute que l'observation de 
Klippel et Lhermitte facilite encore la distinction : les vaisseaux ne sont pas 
altérés; le début de la lésion m'a paru se produire dans la moelle lombaire par 
une glyose périfasciculaire enserrant les filets nerveux qui pénètrent dans les 
cornes. fes nerfs périphériques, les ganglions, les racines rachidiennes sont 
normaux. 

It m'a paru important de placer en regard des lésions médullaires la sympto- 
matologie réflexe et trophique de la démence précoce catatonique. 


Vill. Paralysie Faciale double au cours d'une Polynévrite infectieuse 
généralisée, par MM. Cu. Miracuié et Prantann (de Nantes). (Note 
présentée par M. D;eriNe.) 


La diplégie faciale, au cours de la polynévrite infectieuse, cst relativement 
trés rare. En dépouillant la littérature médicale nous n'avons pu relever que 
les faits de : Striimpell (1), Altham (2), Pugliesi (3), Préobrajensky (4), Strüm- 


(4) Srnümrezr. Neurol. Centralbl., 1899, p. 661. 
. (2) ALTHaM. Deulsche medicin. Wochenschrift, 4891, n° 38. 

(3) Puczigsr. Rif. med., 1892. (Cité par le Prof. Raymond, Clin. If, p. 63%, et Clin. V, 
p. 628.) 

(4) PréosnasEnskr. Mémoires. Moscou, 4893. (Cité par le Prof. Raymond.) 
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pell (4), Bregman (2), Raymond (3), Bernard et Braun (4), Sinigar (3), 
Raymond (6), Cestan (7), Bonnet (8). A ces observations, nous pourrions 
ajouter celle de Brasch (9), où la paralysie faciale, latente cliniquement, ne se 
traduisait que par une alléralion de la contractilité électrique des muscles de 
la face. 


Cette rareté des observations nous engage à publier le fait que nous avons eu 
l'occasion de suivre. | 


Lo nommé L..., âgé de 18 ans, biscuitier, est pris Ic 19 mai 1905 de malaise général, 
lassitude, état ftbrile léger; il n'en continue pas moins son travail jusqu’au 23 mai, où 
l'état général devenant de plus en plus mauvais, il est forcé de s‘aliter. 

Le 25 mai lo malade accuse une dépression généralo des forces, sensation de brisement 
des meinbres, céphalée. L’aspoct est celui d'un typhique : la fiévre est à 40°, mais il n’y 
a ni gargouillement dans le fosse iliaque ni diarrhée, ni hypertrophie de la rate, ni taches 
rosées. L..., accuse une doulcur assez forte dans la déglutition, qui est très pénible et 
difficile. Le pharynx est rouge, vernissé; il y a une angine manifeste, mais sans exsudat ni 
points blanchätres. On conclut à une anginc infectieuse. 

Dos purgatifs répétés n'amènent aucuno amélioration; la fièvre persiste entre 39 et 40°, 
et le 28 mai apparait une paralysie débutant par le voile du palais et s'étendant rapide- 
ment aux quatre membres. 

Le 4 juin la paralysie est généralisée. La voix est nasonnée, difficile; le malade parle 
comme s'il avait de la bouillie plein la bouche, il avale de travers, et chaque déglutition 
est suivie d’une quinte de toux. Les faciaux sont parésiés et le malade fume légèrement 
la pipe des deux côtés. 

La motilité des membres supérieurs et inférieurs est complétement abolie, des deux 
côtés égalcment : tout mouvement volontaire est absolument impossible. Les mouve- 
ments passifs sont possibles, il n’y a ni raideur, ni contracture, mais ils sont extréme- 
ment douloureux et arrachent des cris au malade. La peau est Ic siège d'une hypersthénie 
trés accentue; mais c'est surtout sur le trajet des nerfs que la doulcur est à son maxi- 
mum : la moindre pression sur le trajet des nerfs est oxlrémement douloureuse et lous 
les trajets nerveux des membres cl du tronc sont également douloureux. — Los mouve- 
ments du cou ct du rachis entraînent de vives douleurs: quand on veut soulever le 
malado, tous les muscles du rachis entrent en contraction, produisant un opistothonos 
manifeste et très douloureux. — Lo signe de Kernig existe à l’élat d'ébauche, mais net 
copendant. Les réflexes radiaux, olécraniens, rotuliens et achilléens sont abolis; les 
réflexes crémastéricn et abdominal existent, mais bien diminués; signe de Babinski 
négalif. — Le pneumogastrique est douloureux à la pression au cou; le pouls est à 120, 
hien frappé et régulicr. Les sphincters sont intacts, pas de troubles de la miction ni de 
la défécation. Depuis le 2 juin la fièvre a cessé et la température le 4 juin au soir est à 
36°, 7 (axillaire). 

Les jours suivants la molilité reparalt dans les membres supérieurs et infériours; le 
malade se sert de ses bras ct de ses mains, et pout détacher les talons du plan du lit. 
Le pouls se calme progressivement (10 juin). 

Après quelques jours d'amélioration, la paralysie reparait aux membres inférieurs. 

16 juin. — Les bras ont repris toute leur motilité. Le malade exécute avec les membres 
supérieurs tous les mouvements qu'on lui commande, mais il les fait sans force; cepen- 
dant il peut porter à la bouche les hols de lait. De plus ces mouvements ne sont plus 
douloureux. — L'hypoesthésie cutanée a disparu. La sensibilité est intacte sous tous ses 
modes, sans retard, sans altération. — La pression des troncs nerveux est extrêmement 


4 

(4) Stadmpe vs. Congrès des Neurologistes de Baden-Baden, 1897. (Neurol. Centralbl., 1897, 
». 610.) 
: (2) Bneauan. Neurol. Centralbl.: 1896, p. 242. 

(3) Rarmono. Cliniques, t. V, p. 606 (loçun du 18 novembre 1898). 

(4) Bennanvo et Braun. Lyon médical, 18 décembre 1898, p. 505. 

(5) SiniGAR. Brit. med. Journ., 45 juillet 1899, p. 138. 

(6) Rarmon». Cliniques, t. VI, p. 593 (leçon du 21 décembre 1900). 

(7) Cesran. Gaz. Hôp., 1900. 
_. (8) Bonner. Th. Lyon, 1893. 

(9) Bnascu. Neurol. Centralbl., 1891, n° 9. (Cité par le Prof. Raymond.) 


REVUE NEUROLOGIQUE . 38 


482 REVUE NEUROLOGIQUE 


douloureuse, autant que le 4 juin, sur tous les nerfs des bras. Les masses musculaires 
sont peu sensibles. — Les réflexes radial et olécranien sont abolis. 

" Aux membres inférieurs le malade exécute quelques mouvements de flexion et d’exten- 
sion des orteils, des pieds et dos genoux; mais il est incapable de détacher les talons du 
plan du lit. La motilité est exactement la même des deux côtés. Quand on soulève les 
membres inférieurs et qu’on les abandonne, ils retombent, mais lentement, non d’une seule 
masse. L'hypoesthésie cutanée a disparu, et comme aux membres supérieurs la motililé 
est intacte sur tous scs modes. Les réflexes rotuliens ct achillécns ont disparu des deux 
côtés. Pas de phénomène du pied, ni de la rotule. Le signe de Babinski est négatif. Le 
chatouillement de la plante du pied provoquo à droile le réflexe du fascia lata, pas à 
gauche. Le réflexe crémastérien est normal des deux côtés. La prossion des troncs ner- 
veux sur tout leur trajet est très douloureuse des deux côtés. 

La névrite du pneumogastrique se calme, le pouls bat régulièrement à 90 pulsations 
Les sphincters sont normaux. | 
_ Le malade peut sans douleur tourner la téle à droite et à gauche, il peut la soulever de 
l'oreiller, mais les mouvements du rachis sont encore douloureux. Le signe de Kernig 
n'existe plus. 

La parole du malade est loujours pâleuse, mais moins nasonnée. Les aliments ne sont 
pas déglutis anormalement, ils ne passent plus dansle larynx. Quand le malade parle, on 
est frappé de l’immobilité des muscles de la face, toute la motilité se faisant uniquement 
dans le maxillaire. La mâchoire inférieure s’abaisse et s’éléve, mais les lèvres restent 
immobiles, ct les joues se soulèvent pendant l'émission des sons; le malade fume la pipe 
des deux côtes. Il existe en eflot une paralysic faciale totale bilatérale. Les rides du 
front ont complètement disparu, les plis nasogéniens sont elfucés, la face a dans 
l'ensemble un aspect arrondi de masque. Aucune motilité n'est possible : le malade ne 
peut relever ni froacer les soucils; il ne parvient pas à fermer complèlement les yeux, 
et malgré ses efforts il reste une fente palpébrale de quatre à cinq millimètres, égale des 
deux côtés. Il ne peut souffler, siffler, gonfler les joues, loute motilité volontaire des 
lèvres a disparu. 

Lu motilité des yeux est normale des deux côtés; pas de strabisme; mouvements pos- 
sibles dans tous les sens. Quand lo malade s'efforce de fermer les yeux, sans y parvenir 
du reste, le globe oculaire remonte en haut et en dehors sous la paupière supérieure. 
Pas de paralysie ni d'atrophie de la languc, pas de paralysie du voile du palais. Le 
réflexes sus-orbitaire de Mac Carthy est négatif des deux côtés. 

22 juin. — Température 39°, pouls 68. Le nerf facial de chaque côté en avant du trou 
auriculaire n’est pas douloureux à la pression. Le réflexe de Mac Carthy est négatif des 
deux côtés. Les mouvements du cou et des épaules sont un peu plus amples, mais im- 
possibilité de s'asseoir : la colonne vertébrale est rigide. Le malade ne peut soulever les 
pieds et les jambes au-dessus du drap : la flexion provoquée de la jambe sur la cuisse 
fait rougir la face et arrache un cri de douleur. 

Il y a eu une incontinence d'urine pendant le sommeil; cependant, ænélioration géné- 
rale légère. 

25 juin. — L... fait quelques mouvements de reptalion, en s’aidant des coudes, d'un 
bord du lit à l'autre. 

Signe de Mac Carthy toujours négatif. Mémes douleurs sur le trajet des nerfs. Floxion 
de l’avant-bras sur le bras très douloureuse. | 

10 juillet. — Amélioration de la paralysie faciale supérieure. L... peut mouvoir les 
lèvres, mais il éprouve encore de la dilliculté à sifller, gonfler les joues; il ne parle plus 
uniquement avec son maxillaire et peut articuler les sons. Le front est encore lisse, sans 
rides; le malade pout froncer le front à droite, mais non à gauche, quand on lui com- 
mande de faire ce mouvement les yeux étant ouverts. Si on lui commande ce même mou- 
vement les yeux étant préalablement fermés, les rides apparaissent des deux côtés du 
front, mais plus pronontées à droite qu’à gauche. 

Impossibilité de rapprocher les sourcils (acte de gronder). Le réflexe de Mac Carthy 
existe à droite, on ne peut l'obtenir à gauche. 

Le malade peut soulever la téte de l'orciller, délacher la région lombaire du plan du 
lit. La motilité revient aux membres, et surtout aux bras. Aux membres infériours, les 
talons se détachent encore avec peine du plan du lit. Les nerfs des membres sont très 
douloureux à la pression; tous les réflexos tendineux sont abolis. Le pouls est à 96, le 
pneumogastrique n'est pas douloureux à la pression. 

25 juillet. — Amélioration manifeste des deux faciaux supérieurs et inférieurs. Si pour 
l'acte de relever les sourcils, on note exactement les mêmes phénomènes que lo 40 juillet, 
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par contro, le rapprochement des sourcils (acte de gronder) est facile. Le signe de Mac 
Carthy est positif des doux côtés à l'état de repos du visage, les rides réapparaissent 
aux paupières inférieures et aux angles moteurs des yeux. Le malade siffle bien et peut 
moduler un air. . 

Impossibilité de s'asseoir dans le lit sans l’aide du bras; se retourne facilement sur le 
côté. 

La motilité des membres inférieurs revient surtout à gauche: tous les mouvements sont 
possibles, mais sans force. La flexion du genou ne peut dépasser l'angle droit. Ce mou- 
vement provoque aussi des douleurs. A droite, le malade peut seulement détacher le 
talon du plan du lit. Les réflexes tendineux des membres inférieurs sont abolis. 

Aux membres supérieurs, le réflexe radial est aboli: mais la percussion des masses mus- 
culaires provoque un mouvement d'extension des doigts et du poignet très net. 

9 août. — Amélioration continue et progressive. Tous les mouvements des muscles 
de la face sont possibles: le malade ne peut encore s'asseoir sur son lit. 

A partir de co moment, l'amélioration devient rapide, et dès les premiers jours de sep- . 
tembro, le malade pouvait se lever et faire quelques pas dans sa chambre. A la fin de 
décembre, il était complétement guéri et reprenait sa place à l'usine. 


Sans vouloir insister sur les détails de cette observation, relevons l'impor- 
tance du réflexe de Mac Carthy, disparaissant alors que la paralysie se montrait, 
réapparaissant avec l'amélioration et la suivant dans un parallélisme parfait. 

Notons aussi la terminaison favorable qui. d’après les observations publiées, 
est de règle dans ce cas. 


IX. Recherches expérimentales sur la Dégénérationet la Régénération 
des Fibres Nerveuses dans la Névrite parenchymateuse dégénéra- 
tive. L'état du cylindraxe dans la névrite interstitielle hypertro- 
phique progressive de Dejerine et Sottas, par M. E. Menga (de Milan). 
(Travail du laboratoire de M. Goat (Pavie) (4). — Note présentée par M. Desg- 
RINE. 


Dans une note préliminaire (16 juin 4905) j'ai déjà communiqué à la Société 
de Neurologie la modification de la méthode de Mann (Methy]wasserblau-Eosine) 
qui m'a donné de bons résultats dans mes recherches (lapins, chiens cobayes) 
sur la dégénération des fibres nerveuses dans la névrite provoquée moyennant 
l'injection d’éthersulfurique pratiquée dans lenerf sciatique. La fixation des nerfs 
a été faite par la méthode de Flemming, les animaux tués depuis 8 heures 1/4 
jusqu’à 225 jours après l'injection. — Je me limite ici à résumer, sous forme de 
courtes conclusions, les résultats de mes recherches : 1° Je n'ai pas observé une 
vraie dégénération ascendante dans le segment central du nerf lésé ; 2° je n'ai 
pas rencontré, au-dessous du point lésé, des faits qui puissent rentrer dans la 
catégorie des altérations auxquelles on a donné le nom de dégénération trauma- 
tique ; 3° à propos de la question, toujours ouverte, sur la direction selon laquelle 
se propage le processus dégénératif, j'ai des données qui justifient mes préfé- 
rences pour la doctrine centrifuge; 4° le commencement des altérations de la 
gaine de myéline n'est pas sous la dépendance d’une activité quelconque des 
éléments cellulaires ; 5° sans arriver à nier la possibilité que, dans des périodes 
trés initiales, on puisse observer des leucocytes accourant au point lésé, je peux 
affirmer néanmoins que les éléments qu'on observe depuis le septième jour ne 
sont pas de telle nature qu’on puisse croire qu'ils dérivent d'une transformation 
des leucocytes. Si je ne veux pas exclure d’une façon absolue la possibilité que 


(4) Le travail complet, avec planches, a été publié récemment. Voir Memorie del R. 
Institute Lombarilo de Scienze et Lettere; vol. XX, XI della serie III, fasc 8. Voir aussi: 
Rivista Sper. di Freniatria, vol. XXXII, fasc. 4 et 2. ‘ 
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de tels éléments puissent provenir — en partie — des cellules du tissu con- 
jonctif, je crois pourtant bien plus probable qu’ils proviennent des cellules de la 
gaine de Schwann, aux transformations successives desquelles on peut souvent 
assister, si on a soin d'examiner de très nombreuses préparations. — Le rôle 
de ces cellules est surtout un rôle de phagocytes. — Les premiers signes de pro- 
lifération du tissu conjonctif m'ont paru se manifester après la prolifération 
des noyaux de la gaine de Schwann. 

On voit combien les résultats de mes recherches diffèrent de ceux obtenus par 
plusieurs auteurs (Ballance et Stewart, Modena, Tomaselli, etc., etc.). 

_ Mes expériences sur les animaux pour produire des névrites moyennant 
injections d'ICI, d'alcool, etc., ne m'ont pas donné des résultats de particulière 
importance. J'ai essayé plusieurs fois de produire expérimentalement dans les 
animaux une névrite anilinique, en me rappelant les résultats de l'examen 
microscopique d'un cas de polynévrite vraisemblablement anilinique chez 
l'homme (que j’ai communiqué a la Société de Neurologie en juillet 1903), mais 
‘je n'ai pas eu de résultats positifs. 


La méthode de Mann modifiée m'a été aussi très utile pour étudier un fragment 
de nerf que je dois à l'extrême amabilité de M. Dejerine et qui appartient 
au cas de névrite interstitielle hypertrophique qui a été communiqué par lui et 
M. Thomas à cette Société en 1904. Sur les coupes longitudinales du nerf (inclu- 
sion à la paraffine) colorées avec la méthode de Mann modifiée, j'ai pu voir, 
parmi l'énorme masse de tissu conjonctif fibreux, des fibres nerveuses dont le 
cylindraxe ne présente ni interruptions ni renflements, mais est plus mince que 
d'habitude. Le cylindraxe présente une physionomie tout à fail différente que 
dans la névrite parenchymateuse dégénérative; on a l'impression que, dans ce 
cas particulier, on peut se trouver en présence d'une atrophie du cylindraxe 
secondaire à l’hypertrophie du tissu conjonctif. Naturellement, plusieurs cylin- 
draxes ont été détruits; c'est pour cela que le nombre des cylindres qu'on peut 
voir sur une coupe est considérablement réduit. 

En ce qui concerne la question de la régénération des fibres nerveuses, j'ai 
déjà eu l'honneur de communiquer à la Société de Neurologie les premicrs 
résultats de mes expériences obtenus avec la méthode de Ramon y Cajal que j'ai été 
le premier à appliquer (1), depuis le mois d'octobre 1904, à l'étude des nerfs péri- 
phériques, précisément au sujet de la névrite parenchymateuse dégénérative. 
J'ai déjà parlé dans une communication préliminaire des nombreuses fibrilles 
que j’ai pu démontrer dans le segment périphérique du nerf lésé et qui sont sur- 
tout nombreusés 1a où la prolifération cellulaire cst plus active; des nombreuses 
expériences, toujours avec la méthode de l'injection d'élher, m'out permis de 
rencontrer dans tous les cas examinés cette même particularité. Je me crois 
donc autorisé & supposer (sans vouloir pourtant rien affirmer de définilif, car 
je ne peux pas exclure d'une manière absolue Ia possibilité d'une préexistence 
— que je ne crois pas probable — de ces fibrilles dans le nerf normal) que l’exis- 
tence de ces fibrilles doit être en rapport avec un processus de régénération 
des nerfs Jésés. Quoique jusqu'ici je n'aie pas réussi à démontrer dans la 
névrite expérimentale un rapport d'origine des nouvelles fibrilles avec les vieux 


(4) Société méd. chirurg. de Pavie, 44 janvier 1905. Société de Neuruloyie de Paris, 2 f&- 
vrier 4905. 
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cylindraxes, je me crois pourtant autorisé à nier de la maniére la plus absolue 
(en m’appuyant sur l'examen scrupuleux et impartial de mes préparations) 
l'existence d'un rapport d'origine entre les fibrilles et les noyaux proliférés, rapport 
que plusieurs auteurs, avec des méthodes différentes (ct M. Marinesco avec cette 
même méthode) de Cajal ont prétendu avoir démontré. Mes recherches sur la 
névrite expérimentale seraient donc décisivement favorables, quoique d'une façon 
seulement indirecte, à la théorie de l'origine centrale des fibres régénérées. 

Les derniers travaux de Cajal (juin, septembre, décembre 1903) et de Perron- 
cito (mai et novembre 1903), fondés sur l'emploi de la méthode de Cajal, ont 
induit ces auteurs à réfuter la théorie de la régénération autogéne, qui a trouvé 
encore des partisans en Marincsco et Marinesco et Minea. La critique serrée que 
Cajal a faite des affirmations de Marinesco qui, quoique neuroniste convaincu, 
s'est déclaré pour la théorie de Büngnea et de lethe, les observations qu’il lui a 
* faites surtout au point de vue technique, me dispensant de répondre à l'éminent 
neurologiste de Bucarest, qui m'a accusé (dans son travail avec M. Minea ({) de 
m'être laissé induire en erreur par une « apparence trompeuse » dans ma des- 
cription des fibrilles que j'avais vucs dans les interstices cellulaires, très près 
des cellules. etc., etc., mais jamais dans les cellules. M. Marinesco prétendait 
au contraire que les fibrilles apparaissent « avec la dernière évidence » dans 
les cellules fusécs et se forment aux dépens de ce protoplasma. 

Je puis ètre très satisfait que les affirmations très claires (comme les images 
dessinées d’après les belles préparations de ces auteurs) de Cajal et de lPerron- 
cito viennent à l'appui de ce que j'avais déjà affirmé depuis janvier 1905 et que 
je répète encore une fois en me fondant sur mes expériences ultéricures, c'est- 
à-dire l'impossibilité de pouvoir aflirmer, en se fondant sur des préparations 
bien réussies au point de vue technique, l'existence d'un rapport d'origine quel- 
conque entre les cellules de Schwann et les fibrilles nerveuses de nouvelle for- 
mation dans le segment périphérique du nerf dégénéré. 

Je mentionnerai encore ici les récents travaux de Lugaro el de Besta, con- 
traires à la théorie de Bethe. 


Addendum aux comptes rendus de la séance du 5 avril 1906. 


Un cas de Sclérose Amyotropique à forme anormale avec autopsie, 
par M. P. Leone et J. LHERMITTF. 


Nous avons l'honneur de rapporter ici un cas de sclérose latérale amy.otro- 
phique, qui nous a paru intéressant en raison de la rareté de certains symptômes 
observés et de la marche affectée par la maladie. 


Ils "agit d’une femme de 50 ans, cuisinière, dans le passé héréditaire de laquelle on ne 
trouve rien de bien spécial à noter. Les parents ont toujours été bivn portants et sont 
morts d'accidents. 

Les frères ont succombé en bas go aux*accidonts de la tuberculose. Quant aux anté- 
cédents personnels de la malade, ils sc réduisent à quelques épisodes infectieux sans 


(4) Revista Stiiniclor médicale, septembre 1905. 
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importance, érysipèle, rougeole. Cuisinière de profession, la malade était nettement enta- 
chée d’éthylisme; ello présentait depuis de longues années des troubles gastriques variés : 
pituites, appétit capricieux, vomissements ; elle avait également des désordres nerveux 
consistant en cauchemars, crampes dans les mollets. 

La maladie pour laquelle cette femme entre à l’hôpilal, en juillet 1904, avait débuté, 

dit-elle, quinze mois auparavant. 
‘ Le symptôme le premier en date fut une faiblesse progressivement croissante de la 
jambe droite dont le pied tombait et raclait le sol par la pointe. Après cette monoplègie 
crurale se développe une parésic du membre supéricur homologue, parésic toujours 
moins accusée d’ailleurs que celle du membre inférieur correspondant. 

Malgré cette faiblesse de la jarnbe droite, la malade put pendant de longs mois conti- 
nuer son service, mais voyant que son état ne s’améliorait pas et que le bras droit se 
fatiguait ifés vite, la malade se décida à demander son admission à la Salpètrière, où 
elle ontra le 22 juillet 1904, à Ja clinique Charcol. 

Dès les premiers jours après son admission, la malade fut prise de douleurs extréine- 
ment vives, continues sans exacerbations paroxystiques, siégeant dans la continuité des 
membres ot se limitant à la jambe et au bras droits parésiés. Ces phénomènes douloureux 
sont assez intenses. paur suspendre le sommeil ct la malade les compare à des bralures 
ou deg tiraillements, des broicments profonds. 

A celle époque les signes objectifs sont les suivants : paralysie presque complète du 
‘membre inférieur droit, parésie du bras homologue. intégrité complète de la muscula- 
‘ture du côté opposé, ainsi que de la face, de la langue, des yeux, du pharynx. 

i Le membre supérieur droit parésié est aussi amaigri; les muscles des éminences thénar 
at hypothénar un peu diminués de volume; sur la face dorsale de la main le gril méta- 
carplen se dessine d'une manière très nette : les espaces intermétacarpiens sont déprimés. 

A la jambe, l'existence d'un œdème dur, non dépressible, rend impossible la constata- 
tion d'une amyotrophie. L’impotence musculaire est plus marquée qu’au bras, et la 
malade peut à peine soulever le talon du plano du lit. 

Les membres du côté droit sont douloureux à lu pression; la malaxation des mollets, 
la pression des avant-bras sont très pénibles. Au contraire la sensibilité objective est 
peu atteinté et on note simplement une diminution très légère de la sensibilité au tact. 

Le sens articulaire, la perception stéréognostique sont normaux. . 

- Les réflexes tendinous sont presque normaux à la jambe droite paralysée; ils sont au 
contraire nettement exaltés du côté gauche, indemne de toute parésie. Les réflexes tendi- 
neux du bras droit sont auginentés d'intensité, ceux du bras gauche normaux. Pas de 
trépidation spinale. Pour ce qui est des réflexes cutants, les abdominaux sont conservés, 
les plantaires abolis des deux côtés. 

Les organes des sens sont normaux et il n'existe aucun trouble intellectuel. 

Assez rapidement la maladie fit des progrès, et deux mois après son entrée à l'hôpital 
la malade accusa des douleurs dans la jambe gauche jusque-là indemne, douleurs en tous 
points analogues à celles qui accompagnaient la parèsie de la jambe droite, maintenant 
en voie de rétrocession. 

A ces douleurs fit suite une parésie du membre inférieur gauche plus accusée à l'extré- 
mité qu'à la racine. Le bras gauche devint aussi un peu plus faible, mais toutefois à un 
bien moindre degré que la jambe correspondante. 

Les réflexes tendineux subirent aussi d'importantes modifications; ils disparurent 
complètement du côté droit et diminuèrent d'intensité du côté gauche. L’œdème de la 
jambe. droite s'étant amendé, on put constater une amyotrophie très marquée de la 
jambo et de la cuisse; le bras correspondant était peu pris, si ce n'est au niveau des 
éminences thénar el hypothénar. 

Du côté gauche l'amyotrophie était à son début; plus accentuée à la jambe, elle était 
néanmoins indéniable à la main où les espaces interosseux étaient déprimés. 

L’oxamen électrique pratiqué par M. Huet montra une D. R. très nette dans le jambier 
antérieur et les extenscurs à droite, ainsi que dans les j jumeaux et les plantaires internes, 
une D.'R. partielle dans les vastes interne et externe. Également D. R. sur les muscles 
thénariens et interusseux. À gauche existaient seulement des traces de D. R. sur les jumeaux 
et le quadriceps fémoral. 

- Rapidemeat.la malade se cachectisa; depuis son entrée l'appétit élait presque nul; des 
crises répétées de digrrhée précipitèrent le dénouement, sans qu’à aucun moment se 
soient montrés des phénomènes bulbaires. 

Aulopsie. — Rien d'apparent macroscopiquement, les méninges sont saines. 

Méruoog ve Wgiuenr. — Muelle cervicale. — Dégénération des deux faisceaux pyrami- 
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daux croisés avec diffusion en dehors sur Ic faisceau intermédiaire et le cérébelleux direct. 
Les deux faisceaux de Turck sont dégénérés. 

Faisccaux postérieurs indemnes. | a 

Moelle dorsale. — Mémes lésions, mais la sclérose envahit davantage et. plus profon- 
dément le faisceau pyramidal druit que le gauche. Les faisceaux de Turck sont égale- 
ment dégénérés, les cordons postérieurs sont indemnes. | 

Moelle lombaire. — La dégénération occupe surtout les deux faisceaux pyramidaukx : 
ceperdant elle envahit ici tout le cordon latéral, qui est clair dans l’ensemble, tandis que 
les cordons postérieurs sont foncés après l’action de I hématox yline de Weigert. 

Moelle sacrée. — Ici la dégénération bien nette est toutefois moins prononcée qu'eux 
régions supérieures 

H. Méraone ve Mancni. — Moelle cervicale. — Quelques corps grariulcux peu nombreux 
dans la cordon antéro-latérel, les fibres de ce cordon sont: presque toutes :en voie de 
dégénération, lo champ est criblé de points noirs. +, 

Moelle dorsale. — Lésions identiques. 

Moelle lombaire el sacrée. — Pas de points noirs dans les faisceaux pyramidaux croisés, 
car toutes les fibres sont détruites: on rencontre au contraire des boules noires dans le 
cordon laléral en dehors de la voie motrice. 

b) Substance grise. — Dans le cordon postérieur, quelques fibres sont dégénérées. 

HE Méraone pe Nissi. — Dans toute la hauteur de la moelle, on constate une diminu- 
tion du nombre des cellules de la corne antérieure ct une réduction plus ou moins consi- 
dérable de leur volume. La structure cellulaire est à peu près conservée, les chromato- 
philes, le noyau, le nucléole sont normaux, mais on général très diminués dans leurs 
dimensions. La plupart des cellules sont infiltrées de pseudo-pigment jaune. Dans' la 
région lointaine on note l'atteinte plus prononcée de la corne droite, ainsi qu’à la région 
cervicale. Non seulement ces cellules radiculaires antéricurcs sont intéressées, mais aussi 
les cellules des cordons. 

Tont le groupe cellulaire qui constitue Ja colonne de Clarke est respecté aux diverses 
régions. 

"7 Mérnons pr Weicent. — Aux divers étages ct surtout dans Ja corne droite, il existe 
uno raréfaction du résoau celluluiro. Les fibres qui sortent de la substance grise pour 
former les racines antéricurcs, ainsi que les fibres ixsucs des racines postéricures qui sc 
ramifiont dans la corne antéricure, sont très diminuées de nombro ot de volume. 

Racines rachidiennes. — Lee ravines postérieures sont de tous points normales. Les 
antérieures, grêles macroscopiquement, apparaissent sclérosécs à l'examen macroscopique, 
la plupart des tubes nerveux qui les composent sont dégénérés. Au Marchi on n'y cons- 
tate pas de corps granuleux. 

Nerfs périphériques. — Les nerfs moteurs et sensilifs cutanés ont été étudiés sur Ics 
différents points de leur trajet; nous n’avons pu mettre en évidence le processus de 
névrite. Certains nerfs musculaires (médian à l'éininence thénar) avaient un grand 
nombre de leurs fibres disparucs ou en voie d'atrophie. 

Muscles. — Coux qui sont atrophiés offrent simplement une multiplication des noyaux 
du sarcolemme, et une diminution volumétrique des fibres musculaires. Il n’existe en 
aucun point do phénomènes dègénéralifs. 

Le bulbe. — La protubérance, les pédoncules cérébraux ne présentent rien à relever. 

Au niveau du cortex nous avons remarqué sur les circonvolutions paracentrales, un 
grand nombre de cellules pigmentées, mais la réaction névroglique est presque nulle, 
et au Marchi on ne constate aucun corps granulcux; pas de fibres eu dégénération. 


En résumé, il s’agit ici d'un cas indéniable de sclérose latérale amyotrophique 
dont nous tenons à relever quelques particularités cliniques et anatomiques. 

Au point de vue clinique, la maladie s’est accompagnée de violentes douleurs 
subjectives qui sont tout à fait exceptionnelles au cours de la maladie de Charcot. 
Ces douleurs profondes, térébrantes, paroxystiques, ressemblaient à celles de la 
polynévrite, mais sans toutefois être accompagnées par des modifications de la 
sensibilité objective, — de plus elles ont précédé les phénomènes facétiques et 
amyotrophiques; — ceux-ci, cantonnés strictement pendant plusieurs mois à la 
moitié du corps, se sont étendus à l'autre moitié en évoluant de la même façon, 
c'est-à-dire en atteignant d'abord le membre inférieur puis le membre supérieur 
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sans léser le bulbe. Il y a là une régularité dans l’évolution et une topographie 
particulière des lésions assez dignes d’être remarquées. | 
* Pour ce qui est de l’anatomie pathologique, celle-ci nous a révélé que les nerfs 
périphériques sensilifs étaient entiérement respectés, fait assez paradoxal, étant 
données les douleurs violentes que lu malade ressentait, ct d’autre part la différence 
très nelte des lésions dans chaque moitié de la moelle. — A droite Je faisceau 
pyramidal croisé, le cordon antéro-latéral moins profondément, sont très altérés. 
Les cellules de la corne antérieure sont détruites presque complètement ; âgauche, 
ces modifications sont seulement à leur début. il y a la lu marque indéniable des 
deux étapes successives de la maladie, en rapport avec la symplomatulogic 
observée. 


À la fin de la séance, la Société se réunit en comité secret pour procéder à 
l'élection d’un membre titulaire. 

M. be Lapensonne, professeur d’ophlalmologie à la Faculté de médecine de 
Paris, est nommé membre litulaire, à l'unanimité des membres votants. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 7 juin, à 9 heures et demie du matin. 


Le gerant : PV. BOUCIIEZ. 
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ÉTUDE ANATOMO-CLINIQUE D'UN CAS DE SYRINGOMYELIE SPASMODIQUE 
PAR 


MM. Alquier et Georges Guillain 


Nous rapportons ici l'histoire d’un malade qui cliniquement se présentait avec 
la symptomatologie la plus typique de la syringomyélie spasmodique, et dont 
l'autopsie a confirmé la réalité du diagnostic. Les examens anatomo-patholo- 
giques de syringomyélie spasmodique sont peu nombreux, aussi avons-nous cru 
intéressant de publier cette observation, instructive d’ailleurs à différents points 
de vue. 

M. C..., âgé de 48 ans, était, au mois de juillet 4905, couché au lit n° 3 
de la salle Bouvier, dans le service du professeur Raymond. 

Aucun antécédent héréditaire intéressant n’est à mentionner. Parmi ses anté- 
cédents personnels, on note la rougeole à l’âge de 7 ans, un chancre syphili- 
tique en 1885, à l’âge de 28 ans, suivi d'ailleurs de roséole et de plaques 
muqueuscs, une variole en 1885, qui fut soignéc à Aubervilliers. La syphilis se 
manifesta encore en 4893 sous l'aspect d'une gomme nasale. Le malade a été 
soumis au traitement mercuriel pendant les trois premières années de sa sy philis, 
puis plus tard lors de l'apparition de la gomme nasale, qui d’ailleurs a rapide- 
ment guéri. Il n’a jamais fait d’excés d'alcool, il est très affirmatif sur ce point. 

L’affection actuelle semble avoir débuté vers l'année 1904 par une certaine 
géne de la marche, gène qui ne persista pas, puisque, quelques mois plus tard, 
cet homme faisait parfois quatorze et quinze heures de travail par jour. 

Au mois de novembre 1902, il éprouva des douleurs violentes cntre les deux 
épaules: ces douleurs n'irradiaient pas dans les bras; elles étaient exagérés par 
le mouvement d'extension de la tête sur la colonne vertébrale; les douleurs ont 
duré trois semaines, puis ont diminué progressivement. 

Quinze jours après la terminaison de la période douloureuse, le malade res- 
sentit de la gène et de l’engourdissement dans l'annulaire droit. Deux ou trois 
semaines plus tard, les trois autres doigts devinrent également engourdis et il y 
cut une flexion involontaire des doigts vers la paume de la main. La flexion des 
trois derniers doigts élait beaucoup plus accentuée que celle du pouce et de 
l'index dont le malade pouvait se servir à la façon d'une pince. 

Vers la fin du mois de janvier 1903 il lui devint impossible de se servir de la 
main droite et il éprouva de Ja difficulté pour les mouvements du coude et de 
l'épaule. [1 ne pouvait plus se servir de son bras pour manger. La flexion des 
doigs vers la paume de Ja main droile était due à la contracture des muscles 
fléchisseurs ; le malade se rappelle qu'il lui arrivait souvent de mettre dans sa 
main un objet tel qu’une brosse pour éviter la flexion involontaire des doigts. 

Durant les mois de janvier et d'avril 4903 il suivit un trailement antisyphi- 
litique ; le traitement n’amena aucune modification de l’état général. 

En mai 1903, difficulté des mouvements de l'articulation scapulo-humérale 

REVUE NEUROLOGIQUE 36 


490 REYUE NEUROLOGIQUE 


gauche. Au mois d'août, le malade était incapable de se servir de son bras gauche. 

La sensibilité était, & cette époque, intacte partaut. Une ponction lombaire 
faite au mois de juin 1903 fit constater de la lymphocytose du liquide céphalo- 
rachidien. 

Au mois d'août 1903, il eut des douleurs très violentes dans la partie supé- 
rieure du thorax, dans le dos, dans les bras. Il marchait avec une certaine facilité. 

Le malade étant entré à la Salpétriére, on a noté dans une observation du 
service prise en octobre 1903 les symptômes suivants. Il y avait un affaiblisse- 
ment de la force musculaire au membre supérieur droit. La démarche était 
spasmodique, le malade avait un aspect soudé. Les réflexes des avant-bras 
étaient très exagérés, les réflexes rotuliens exagérés, signe de Babinski des deux 
cotés. Il est noté encore dans celte observation que la contracture était un phé- 
noméne dominant, que l’atrophie musculaire était très peu accentuée, que le 
malade avait une certaine difliculté pour uriner, 
attendant le jet dix minutes. 

Durant la première moitié de l'année 1904, le 
malade avuit une grosse spasmodicilé des mein- 
bres inférieurs et supérieurs; il marchail mal, 
avait l'aspect soudé des parkinsoniens, sc plai- 
gnait toujours de ses douleurs, il n’y avail pas 
de points douloureux sur la colonne vertébrale. 
Les réflexes étaient très exagérés, clonus du 
pied bilatéral, signe de Babinski des deux côtés. 
Pas de troubles de la sensibilité, sauf quelques 
erreurs dans l'interprétation des sensations ther- 
miques au membre supérieur. 

Au mois d'août 1904, la faiblesse et la spas- 
modicité s'accentutrent au point que le malade 
fut obligé de rester couché. Depuis cette époque, 
l'affection ne se modilia que fort peu. 

Voici quel est son état au mois de juil- 
let 1905 : 

L'attitude du malade est caractéristique; la 
tète est inclinée en avant, enfoncée entre les 
épaules, qui sont projetées en avant. Les creux 
sus-claviculaires sont profonds. Les bras sont 
en abduction légère, l'avant-bras gauche légère- 
ment fléchi, l'avant-bras droit fléchi à angle 
droit; les mains sont au devant du pubis. (lig. 4.) 

Membre supérieur droit. — La main droite est en extension sur l’avant-bras et 
en pronation. Les trois derniers doigts de cette main sont fléchis vers la paume. 
Si on cherche à les étendre, on n'y parvient qu'incomplètement. Le pouce et 
l'index peuvent ètre mis en extension, ils sont doués de mouvements spontanés 
peu puissants d'ailleurs. Il y a une atrophie légère des muscles des éminences 
thénar et hypothénar, des fléchisseurs de la main, des muscles du bras et de lu 
ceinture scapuluire. | 

L'extension des premières phalanges des doigts est possible, celle des autres 
phalanges ne l’est pas. La flexion des doigts est possible el il peut tenir un objet 
de petit volume entre la pulpe de ses doigts et la paume de la main. L'extension 
de la main sur l’avant-bras est possible, mais imparfaite ; la flexion de la main 





Fic. 4. — Attilude du malade. 
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sur l’avant-bras cst presque impossible. Les mouvements de latéralité de la 
main sont nuls. L’avant-bras est cn pronation; il ne peut pas être ramené eh 
supination, mais sculement dans une position intermédiaire. Les muscles de la 
région antérieure du bras (biceps et brachial antérieur) fonctionnent beaucoup 
mieux que le triceps. D'ailleurs, à la palpation, l’atrophie musculaire est plus 
accusée au niveau du triceps brachial qu’au niveau «lcs muscles de la région anté- 
rieure du bras. Les mouvements d’abduction du bras sur l'épaule sont très 
limités, les mouvements de rotation impossibles. 

Membre supérieur gauche. — L’amyotrophie est diffuse et très peu accentuée; 
la parésie est aussi bien moindre que du côté oppnsé. Les deux derniers doigts 
de la main sont en demi-flexion, le médius est en légère flexion, le pouce et 
l'index sont mobiles et le malade peut se servir de ces doigts pour différents 
usages à la manière d'une pince. 

L'extension de la première phalange de l’annulaire et du petit doigt est pos- 
sible, mais l'extension de la deuxième et de la troisième phalanges (action des 
lombricaux et des interosseux) est limitée. Les mouvements de flexion et 
d'extension de la main sur l’avant-bras, ainsi que les mouvements de latéralité 
de la main, se font bien. L'action du triceps brachial est presque nulle; au con- 
traire, les muscles biceps et brachial antérieur fonctionnent bien. L’atrophie du 
triceps est très accentuée, les muscles de la région antérieure du bras ont leur 
volume normal. Les mouvements d'abduction du bras sont un peu plus étendus 
que du côté droit. La rotation du bras en dedans et en dehors est presque nulle. 

Parésie ct atrophie légère des grands pectorauz. 

Les mouvements du cow sont conservés. Le malade peut fléchir el étendre la 
téte. 11 la tourne facilement à gauche, bcaucoup plus difficilement à droite. 

Membres inférieurs. — On constate que la parésie porte surtout sur les fléchis- 
seurs des différents segments du membre (pied, jambe et cuisse) par opposition 
aux extenseurs, qui ont conservé leur force normale. Les mouvements d’abduction 
et d’adduction de la cuisse paraissent très faibles. Somme toute, il existe une para- 
plégie spasmodique qui, par sa topographie, rappelle celle des myélites spécifiques. 

La station debout est impossible. Quand le malade est couché, il ne peut 
s'asseoir seul sur son lit. 

La colonne vertébrale présente, au niveau de la région dorsale supérieure, un 
certain degré de cyphose. Il n’y a pas de scoliose appréciable. 

Le thorax a la configuration du « thorax dit en bateau ». | 

Réflexes. — Les réflexes rotuliens sont très exagérés. Clonus des pieds. Les 
réflexes achilléens, difficiles à rechercher, semblent à peu près nuls. Réflexe 
culané plantaire cn extension des deux côtés, Les réflexes des membres supé- 
rieurs, que l'on a constatés exagérés au moment de l'entrée du malade dans le ser- 
vice, inanquent actuellement. Les réflexes crémastériens sont faibles, les réflexes 
abdominaux abolis. Le réflexe massétérin est normal, le réflexe pharyngé nul. 

Des troubles de la miction existent. Ils consistent tantôt en une crise de rétention 
passagère qui apparait au début de la miction et qui cède au bout de quelques 
minutes d'effort, tantôt en une impossibilité de résister au besoin d’uriner. 

L'examen électrique des muscles du malade a été fail par M. Huet. Au mois de 
novembre 1903, un examen portant sur le nerf médian, le nerf cubital, le biceps, 
les extenseurs et les fléchisseurs des doigts, le long supinateur, les muscles des 
éminences thénar et hypothénar a montré que l’excitabilité électrique était un 
peu diminuée en quantité, mais dans de faibles proportions; elle ne présentait 
pas de modifications qualitatives. 
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Un nouvel examen a été fait par M. Huet au mois de juillet 1908. Aux 
membres supérieurs, dans les muscles des mains et des avant-bras, il n’y a pas 
de D. R., mais l'excitabilité faradique et galvanique sont assez fortement 
diminuées. Aux membres inférieurs, dans le triceps crural, les jumeaux, les 
muscles antéro-externes de ja jambe, il n'y a pas non plus de réaction de dégé- 
nérescence, mais l’excitabilité est assez diminuée. 

Troubles senstti/s. — Le malade accuse des douleurs presque continuelles dans 
la nuque, le dos, la région lombaire, le bras et la main droits. Ces douleurs 
s’exagérent par moments au point de devenir intolérables. 

La sensibilité au tact est normale. 

La sensibilité & la douleur est normale, sauf sur les membres supéricurs, ou 
l'on constate une hyperalgésie légère. Le malade fail des erreurs d’interprétation 





Mic. 2 ef 3. — Topographie de la thermoanesthesic, 


des sensations thermiques sur tout le corps jusqu'à la région de la face. (Fig. 2 
ct 3.) ll est à remarquer que l'intensité des troubles de la sensibilité est extréme- 
ment variable suivant les jours. La perception stéréognostique est abolie à 
droite et à gauche. ; 

Une ponction lombaire faite au mois de juillet 4908 a montré l'absence d'élé- 
ments figurés dans le liquide céphalo-rachidien. 

L'examen des yeux et des oreilles n'a fait constater rien d'anormal. 

Le malade mourut à la fin du mois d'août 1905 d’une broncho-pneumonie. 

L'autopsie fut faite 24 heures après la mort. Nous n'insisterons pas sur les 
lésions pulmonaires qui déterminérent la mort du malade, mais spécialement 
sur les lésions du névraxe qui furent la cause de son affection chronique. 

A lautopsie l'examen macroscopique de la moclle montra que celle-ci était 
augmentée de volume, surtout dans les régions cervicale inférieure et dorsule 
supérieure. La dure-mére paraissait normale d'aspect, sauf en haut vers la région 
bulbaire inférieure et cervicale supérieure, où elle était notablement épaissie. 
Dans ces régions il y avait de la pachyméningite et de la leptoméningite, une 
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véritable symphyse méningo-médullaire sur une longueur de 4 à 5 centimétres. 
Plus bas on isolait fort bien la méninge de la moelle. 

A la section de la moclle on constalait dans la région dorsale supéricure une 
cavité que l'on poursuivait jusque vers le bulbe. 





Fic. 4. — Cinquième segment cervical. Cavités syriagomyé 


Jiques doubles, indépendantes du canal central, cnlourées Fic. 7, — Troisième segment dorsal. 
d'une paroi névroglique dense. Dégénération pyramidale Cavités multiples de myélomalacie 
bilatérale. sans paroi névroglique. 





Pic. 6. — Seplième segment cervical, — On voit deux 
cavilés syringomyéliques entourées d'une paroi névro- 
lique dense. Dans ja portion sous-méningée des cor- 





ons postérieurs, nellement distinctes des cavités : _ : 
syringomyéliques sont de multiples petites lacunes PC Ml ac mse 


irrégulières sans paroi propre, lacunes de myélomala- malacic 
cic. Le canal central est indépendant des cavités syrin- ° 
gomyéliques. Sur les coupes colorécs à l'hématéine on 
voit les cellules de l'épindyme proliférées, le canal 
Central est presque obstrué. 





Fic. 9. — Premier segment lom- 


Fic. 6. — Iluitième segment cervical. Cavilés syringo- baire. Dégénération bilatérale ce 
myéliques multiples. Dégénération diffusc dans les cor- la voie pyramidalc du cordon 
dons latéraux et postérieurs. latéral. 


L'examen histologique de la moelle a permis de reconnaître qu’il existait deux 
variétés de cavités : des cavités syringomyéliques et des cavités de myélomalacie. 

Les cavités syringomyéliques sont caractérisées par leur situation centrale aux 
confins de la substance grise de la commissure et de la substance blanche des 
cordons postérieurs ct aussi par leur paroi névroglique très nette. Sur la plu- 
part des coupes on constate plusieurs excavations, ainsi que le montrent mieux 
que toute description aride l'examen des figures (fig. 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Le 
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canal central, indépendant sur certaines coupes des cavités syringomyéliques, 
est au contraire sur d'autres coupes largement ouvert dans l’une des cavités et 
son épithélium en tapisse une partie plus ou moins étendue. 

On retrouve l'ébauche des cavités syringomyéliques avec leur paroi névro- 
glique nette dans la région cervicale supérieure; elles atteignent leur maximum 
de développement dans lu région cervicale moyenne et inférieure et disparais- 
. sent à la région dorsale supérieure. | 

Dans la région cervicale supérieure la moelle présente une prolifération 
névroglique diffuse, avec épaississement de la paroi des vaisseaux et rétrécisse- 
ment de leur calibre. On ne retrouve pas ces lésions dans les régions dorsale, 

lombaire ct sacrée. 

Outre les cavités précédemment décrites, il existe dans la région dorsale 
supérieure et la moitié inférieure de lu moelle cervicale des pertes de subslance 
très nombreuses, irrégulières quant à leur forme et quant à leur volume, ne 
possédant aucune paroi propre. Ces cavilés occupent tantôt la partie antérieure, 
tantôt la partie postérieure de la moelle, qu’elles transforment sur les coupes en 
une dentelle à mailles irrégulières. Il s'agit de véritubles lacunes de désinté- 
gration ou de cavités de myélomalacie. La paroi des vaisseaux est très 
épaissie, leur calibre est très diminué. 





. Fic. 10. — Deuxième segment cervical. On voit les lé- 
sions méningées hypertrophiques à la partie postérieure 
de la moelle. 


Au niveau des trois premières paires cervicales, les méninges sont extréme- 
ment épaissies (fig. 10). L'examen macroscopique avait d'ailleurs permis de 
constater cc fait. Sur les coupes l'épaisscur des méninges atteint un demi- 
centimètre au niveau des cordons postérieurs et diminue progressivement 
d’arriére en avant pour se réduire presque à la normale au niveau du sillon 
antérieur de la moelle. Les septa médian et paramédian postérieurs sont 
trés notablement épaissis à leur entrée dans la moelle. Vers les quatrième et 
cinquième segments cervicaux les méninges redeviennent normales. En haut les 
méninges sont très épaissies autour des vaisssaux dans la moitié inférieure de 
la face antérieure du bulbe. 
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L'épaississement méningé est constitué par du tissu fibreux dense disposé en 
lamelles superposées englobant les racines. Aux points où le tissu fibreux est 
moins dense, on constate la présence de nombreuses cellules étoilées granu- 
leuses, analogues à celles qu’on rencontre dans les lésions irritatives subaiguës 
de tissu conjonctif; elles ne paraissent pas particulièrement abondantes autour 
des vaisseaux. | 

En plus des lésions précédemment décrites on constate dans la moelle des 
dégénérations secondaires. La dégénération des faisceaux pyramidaux croisès 
est très accentuée dans les régions cervicale inférieure, dorsale, lombaire et 
sacrce. Il existe des lésions dégénératrices diffuses dans toute l'étenduc des 
cordons latéraux de la moelle dorsale et lombaire et dans les cordons posté- 
rieurs au niveau de la moelle cervicale. 

Signalons enfin que dans la partie moyenne du bulbe une des pyramides est 
entourée d'une zone se colorant mal avec la méthode de Weigert et de Pal. Il 
ne s'agil pas la d'une dégénération secondaire, mais d'une lésion locale, ainsi 
qu’en témoignent la désintégration du tissu nerveux et les altérations vascu- 
laires (endopérivascularites). 

Les autres régions du névraxe ne présentent aucune lésion. 

Telle fut l'histoire clinique et tels furent les résultats de l'examen nécropsique 
chez notre malade. Son affection était un beau type de la forme spasmodique de 
la syringomyélie décrite par l’un de nous; nous retrouvions chez lui les symp- 
tomes caractéristiques sur lesquels nous avons insisté naguére. Ces symptômes 
(l'attitude, l'aspect de la main, les contractures spéciales, etc.), nous ont permis 
d'éliminer le diagnostic de compression de la moelle que plusieurs médecins 
avaient formulé, réclamant méme une intervention chirurgicale qui ne nous a 
paru nullement justifiéc. 

L’autopsie nous a montré des lésions très nettes de la syringomyélie. Les 
dégénéralions très apparentes des voies pyramidales et parapyramidales des 
cordons latéraux expliquent l'intensité des symptômes spasmodiques observés. 

En concomitance avec la syringomyélie existent des lésions méningées. Il est 
à remarquer que la pachyméningite et la leploméningite ne sont pas constantes 
dans la syringomyélie spasmodique. Ainsi, dans les cas que nous avons publiés 
autrefois, toule lésion hypertrophique des méninges fuisait défaut. L'adultéra- 
lion méningée obscrvée ici explique peut-être l'intensité des douleurs du malade, 
car les racines élaient englobées dans le tissu de sclérose. L'épaississement des 
méninges parait prédominer autour des vaisseaux. Les lésions endo et périvas- 
culaires sont d'ailleurs très accentuces. 

Les cavités de myélomalacie dépendent sans doute des troubles circulatoires. 
Des lésions toxiques seraient plus diffuses; or nous ne constatons de cavités 
semblables ni dans la moelle dorsale inférieure, ni dans la moelle lombaire. 

Les cellules nerveuses paraissent peu altérées au voisinage même des cavités, 
ainsi qu'en témoigne l'examen avec Ja méthode de Nissl. Ce fait anatomique 
concorde bien d'ailleurs avec le peu d'intensité de l’amyotrophie. 

Un dernier point est intéressant à mettre en relief : c’est la discordance entre 
les troubles de la sensibilité tactile relativement très minimes et les grosses 
lésions médullaires de la substance grise et des cordons postérieurs. Ce cas, 
ajouté à beaucoup d’autres, d’ailleurs, semble montrer que des suppléances 
sont faciles aux voies sensitives médullaires, quand celles-ci sont détruites par 
des processus à lente évolution. 

L'origine de la syringomyélie chez ce malade n'a pu être élucidée. Il ne nous 


496 . . REVUE NEUROLOGIQUE 


semble pas que la syphilis ait joué un rôle dans le développement des lésions du 
névraxe. En effet, les coupes histologiques ne permettent pas de constater des 
lésions spécifiques, et, d'autre part, le traitement mercuriel pratiqué plusieurs 
fois n'a amené aucune rétrocession des symptômes ni empêché l'évolution lente 
et progressive de l'affection. 
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ÉTUDES GÉNÉRALES 


ANATOMIE 


700) Sur l’Histologie fine et l'histopathologie de l'Écorce Cérébrale 
(Z. feincren [istologie...), par BirLcnowsky el Bropmann. (Laboratoire neuro- 
biologique de Berlin.) Journal {. Psychologie u. Neurologie, 1. V, fasc. 5, sept. 1905 
(25 p., 7 planches). 


Important article qui peut servir de guide pour les études par la méthode de 
l'argent. 

I. — CERVEAU NORMAL. — Âre couche (Lamina zonalis). — Fibres tangentielles 
beaucoup plus nombreuses que par le Weigert, très fines; fibres plus grosses, 
perpendiculaires à la surface, provenant des grosses et moyennes cellules pyra- 
midales. libres obliques de la 2° couche à la 1° (réseau supraradié d'Hdinger). 
A l'inverse de Cajal, Bielchowsky et Brodmann voient là, non des axones, mais 
des expansions dendritiques. | 

2° couche (L. granularis exlerna). — Mémes fibres plus abondantes. Nom- 
breuses petites cellules que Niss] donne comme grains ow noyaux libres et qui 
sont manifestées comme nerveuses par les fibrilles. 

3° couche (L. pyramidalis). — Petites cellules externes, grosses cellules pro- 
fondes à gros prolongement apical et gros prolongements horizontaux. Cellules 
petites, étoilées et multipolaires. 

4° couche (L. granularis externa). — Petites cellules multiformes (grains de 
Nissl) à direction très variée. Puis, réseau de fibres, grosses fibres horizontales 
et verticales. 

3° couche (L. ganglionaris). — Petites cellules bipolaires et pyramidales, 
épaisse fibrillation tangentielle. 

6° couche (L. multiformis). — Petites cellules multiformes, prédominance des 
cellules fusiformes. 
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' Les figures nombreuses donnent une idée très précise de la fibrillation des 
diverses catégorics de cellules et font reconnaître un type purement fibrillairc, 
un fasciculaire, un réticulaire, un mixte, un indélerminé. 

Pour les cellules géantes on doit reconnaître un type multipolaire réticulé et 
un type pyramidal (fibrillaire et fasciculé). 

II. — PARALYSIE GÉNÉRALE. — La lésion précoce est une dégénération des 
dendrites, en particulier des dendrites de la base dans les cellules pyramidales. 
Les fibrilles même présentent deux modes de lésions : un gonflement et une 
sorte de fragmentation, de sorte qu'en définitive les cellules ne présentent plus 
qu’un aspect poussiéreux ; la vacuolisation est rare, les noyaux, non colorés nor- 
malement par la méthode, sont apparents, d'abord gonflés et s’atrophient 
ensuite. Les corpuscules de Nissl sont colorés par la méthode, ce qui n’a pas lieu 
normalement. Les fibrilles intercellulaires sont très diminuées, mais il est bon, 
pour apprécier le degré d'atrophie, de comparer à des préparations normales. 

Il. — Démencr SÉNILE. — Les prolongements sont relativement conservés. 
Les lésions des fibrilles sont moins généralisées que dans la paralysie générale; 
la fibrillation s’estompe au centre de la cellule ct, à l'origine des dendrites, se 
maintient ailleurs; puis, se produit une fragmentation, un état granuleux du 
pigment. (A propos du pigment, il est à noter que, entre les grains, la méthode 
y montre normalement une structure fibrillaire indépendante de la fibrillation. 
de la cellule). La vacuolisation est fréquente. Le noyau subit une dissolution. 
Les fibrilles intercellulaires sont moins diminuces que dans la démence sénile. 
Les cellules prennent des formes singulières, fantastiques, par suile de la péné- 
tration d’anses vasculaires dans leur corps. 

IV. — Ipiorig. — Les cellules ont des formes anormales, leur contenu cst 
granulcux, la fibrillation n'est qu’à peine indiquée, les prolongements tantot 
manquent, lantôt sont longs, rubannés, les noyaux petits, méconnaissables, 
parfois multiples. | M. TRENEL. 


701) Sur les Altérations fines et le Processus du « Restitutio ad inte- 
grum » de la Cellule Nerveuse dans l’Anémie Expérimentale, par 
A. Amato. Soc. de Biologie, 19 novembre 1904. 


Etude par la méthode de Nissl des fines altérations du protoplasma nerveux 
dans l’anémie expérimentale, et des processus par lesquels une cellule non fata- 
lement lésée reprend à la fois sa fonclion el sa structure normales. 

| FéLix PATRY. 


702) Recherches histologiques sur l'Écorce Cérébrale des Tuberou- 
leux, par LAIGNEL-LAVASTINE. Revue de Médecine, an XXVI, n° 3, p. 270-303, 
40 mars 1906. 


L'auteur a trouvé des lésions cellulaire corticales dans des encéphales atteints 
de tubercules solitaires ou de méningite tuberculeuse, et dans d'autres restés 
indemnes de tout processus inflammatoire ou spécifique (processus toxiques 
aigus, cachexie phtisique). 

Il recherche la pathogénie de ces lésions et conclut ainsi : Quelles que soient 
les circonstances de la vie du tuberculeux, les lésions cellulaires de son écorce 
cérébrale sont toujours sous la dépendance d'un empoisonnement, héléro ou 
auto-intoxication, locale ou générale, aiguë, subaigué ou chronique. 

FEINDEL. 
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703) Contribution aux Localisations histologiques de l'Écorce Céré- 
brale. III’ partie. Les champs corticaux des Singes inférieurs (Die 
Rindenfelder der niederen Affen), par BropMann. (Institut neurologique de 
Berlin.) Journal f. Psychologie u. Neurologie, t. IV, fasc. 5, p. 477, mars 1905 
(50 p., 70 fig.). 


Brodmann fait la géographie histologique du cerveau d’un cercopithèque. Les 
descriptions devront ètre suivies sur les très nombreuses figures qui offrent des 
données définitives sur la question. J] conclut de cette étude, considérable par le 
travail qu'elle représente, que le cerveau du singe donne comme Île schéma de 
la structure histologique du cerveau humain jeune. M. TRENEL. 


104) Nouvelles recherches sur les altérations histo-morphologiques 
de l'Écorce Cérébrale, par Koncoroni. Archivio di Psichiutria, Neuropatologia, 
Antrop. crim. e. Med. ley., vol. XXVI, fase. 6, p. 603-618, 1905. 


L'auteur attache une haute valeur dégénérative à deux anomalies qui existent 
l'une ou l’autre chez les épileptiques et les criminels nés dans plus du quart des 
cas; c'est l'absence ou la réduction de la couche granuleuse profonde, et la 
diminution du nombre et l'orientation défectueuse des cellules pyramidales. 

F, Dauer. 


705) Sur la fine structure des Centres Optiques des Oiseaux. 
Deuxième note : a) Le Noyau latéral du Mésencéphale et les 
parties adjacentes ; b) Le ganglion du Toit Optique, par Guipo Sata. 
Memorie del R. Istituto lombardo di Sciense e Lettere, classe di scienze matematiche 
e nalurali, vol. XX, fase. 7, 1906. 


Étude histologique et cytologique ornée de deux belles planches en couleur. 
L’autcur s'efforce de distinguer les types cellulaires des régions qu'il examine, 
afin qu'on puisse ultérieurement avoir une opinion sur leur rôle physiologique. 

F. DELENI. 


706) Sur l'absence de Corps Calleux chez l’homme (U. Balkenmangel im 
menschlichen Grosshirn), par Vour (Gottingen). Journal [. Psychologie w. Neuro- 
logie, L. Y, fase. 4, mars 1905, p. 4 (15 p., bibl.). 


Revue générale et mise au point de la question. Conclusions : distinguer 
plusieurs catégories : | 

4. Cas d'absence du corps calleux, présentant d'autres malformations consi- 
dérables (microcéphalic, hétérotopie, etc.). L'absence du corps calleux n'est 
qu'une des résultantes de l'arrêt général de développement. Le délicit est total 
(agénésie). La circonvolution marginale, à la suite de l’absence du corps 
calleux, présente une forme circulaire, elle est régulière dans toutes ses parties 
(état fwtal, cerveau des marsupiaux). 

2. Les fibres calleuses existent, mais ne forment qu'un faisceau longitudinal 
calleux. Ces cas présentent un type radié des circonvolutions de la face interne 
avec absence de circonvolution marginale. Le déficit du corps calleux est une 
lésion circonscrite. 

3. Le corps calleux bien développé a été atteint secondairement d'atrophie 
par compression due à une hydrocéphalie futale. En général, le déficit est 
partiel. Les cerveaux de cette catégorie ont conservé leur structure générale et 
n'ont pas de faisceau longitudinal calleux 
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4. Absence partielle de corps calleux par suite de causes locales; l’absence 
peut étre plus ou moins étendue. 

5. Des cerveaux présentant des arrêls de développement peuvent présenter 
des lésions inflammatoires secondaires variées. M. TRÉNEL. 


707) Marche de la Myélinisation dans l'écorce du Cervelet (Die Myelo- 
genetische Gliederung des Cortex Cerebelli), par Voor. Journal f. Psychologie u. 
Neurologie, t. V, fasc. 6, oct. 190% (45 p.. fig.). 


La myélinisation débute dans la substance blanche des circonvolutions. 

Elle se continue dans la partie interne, puis dans la partie externe de la 
couche granuleuse interne; en troisième lieu, dans les fibres limitantes de la 
couche granulcuse, courant tangenticllement, immédiatement au-dessous des 
cellules de Purkinje: enfin, dans les fibres longitudinales de la zone interne de 
la couche moléculaire. L'ordre de myélinisation suivant les régions est le sui- 
vant : 

4. Vermis supéricur. — 2. Vermis inférieur. — 3. Flocculus. — 4. Partie 
médiale du lobule central et du lobule quadrangulaire antérieur. — 8. Leur 
partie latérale. — 6. La partie antéro-médiale du lobule quadrangulaire posté- 
rieur. — 7. Lobule digastrique, partie latérale de l'amygdale, partic antéro-laté- 
rale du lobule scmi-lunaire inférieur. — 8. Partic postéro-latérale du lobule 
quadrangulaire postérieur, partic médiale du lobule semi-lunaire inférieur, 
partic postéricure et médiane de la région antérieure du lobule semi-lunaire 
supérieur. — 9. Partie médiale des amygdales. — 10. Partie postéro-latérale 
du lobule inférieur. — 44. Région antérieure de la partie antéricure du lobule 
semi-lunaire supérieur. — 12. Région postéricure de cette partie. 

M. TnénEL. 


708) Méthode de coloration du Cylindraxe des Nerfs et des fibres à 
myéline du système nerveux central (Vie Darstellung der Axency- 
linder...), par Brercuowsky. (Laboratoire neurobiologique de Berlin.) Journal 
f. Psychologie u. Neurologie, t. 1V, fase. 5, p. 227, mars 1905. 


Morceaux d'un centimètre au plus dans une solution de formol du commerce 
& 10 ou 43 pour 100. Laver à l'eau courante. Coupes par congéiation recueillies 
dans l'eau distillée. Vingt-quatre heures dans la solution de nitrate d'argent à 
2 pour 100. 

2. Passer rapidement à l'eau distillée. Quinze minutes dans la solution de 
sel d'argent ammoniacale fraîche (solution argentique à 10 pour 100, 
5 cmc.+3 gouttes de lessive de soude à 40 pour 100 pure, d'où un précipité 
noir qu'on dissout en ajoutant goutte à goutte de Jl'ammoniaque; étendre de 
20 cme. d'eau distillée). Les coupes brunissent. 

3. Acide acétique : 3 gouttes pour 20 cmc. d’eau, jusqu’à décoloration (teinte 
jaune). 

4. Réduire dans formol à 20 pour 100, jusqu’à ce qu'il ne se produise plus 
de nuages blancs. 

5. Au microscope les fibres nerveuses sont simplement un peu plus jaunes 
que le fond. — Cinq gouttes de solution de chlorure d’or au 4 pour 100 dans 
40 cme. d’eau. Une heure jusqu’à ton rouge violet. 

6. Une demi-minute dans une solution de (thiosulfate de soude à 5 pour 100 
pour se débarrasser de l'argent non réduit. Lavage soigncux à l’eau. — Alcools 
successifs, xylol phéniqué à 40 pour 100. Baume du Canada. 
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Résultats : cylindraxe noir homogène, tissu conjonctif violet ou bleu violet. 
Myéline rougedtre. Quand cette dernière est bien colorée, on voit nettement le 
point où elle cesse. Les muscles striés sont bien différenciés. Pour les organes 
pauvres en nerfs, recommencer la méthode après le stade de la réduction par le 
formol (4: temps) une ou plusieurs fois. Après, lavage à fond à l'eau distillée. 

' Imprégnation en masse : 3 à 4 jours au moins dans la solution neutre d'argent. 
— Temps 2 et 3, quelques heures. — Temps 4, 24 heures au moins. — Temps 5, 
24 à 48 heures. — Temps 6, 2 à 3 hcurcs (ajouter 2 gouttes de solution con- 
centrée de sulfite de soude acide pour 10 cmc.). 

Système nerveux central. — Les préparations valent un bon Weigert, si ce 
n'est pour le cerveau, du moins pour la moelle. Avant le 2° temps, mordancer 
les coupes 24 heures, ou plus, dans la solution aqueuse de sulfate de cuivre à 
4 pour 100, ou mieux dans le mélange (alun de chrome et acétate de cuivre) 
de la méthode de Weigert pour la névroglie. 

Le temps 2 ne doit durer que quelques secondes. C'est le myélo-axostroma 
de Kaplan qui se colore. M. TRÈNEL. 


709) Recherches sur la Régénération des Fibres nerveuses, par ALvo 
PennonciTo, Soc. méd. chir. de Pavie, 25 janvier 1906. 


Ces recherches tendent à démontrer la grande rapidité avec laquelle l'extré- 
mité centrale des névraxes sectionnés produit des fibrilles s'avancant vers la 
périphérie: elle sont complètement contraires à la notion de la régénération 
autogène. F. Dereni. 


PHYSIOLOGIE 


710) Expérience montrant l'Unilatéralité des Effets Moteurs Laryngés 
de chaque Récurrent malgré l'apparence d'effet bilatéral à la 
vue, par Francois Franck et ITALLION. Soc. de Biologie, séance du 9 juillet 1904. 


En examinant la glotte, de visu, quand oo excite un récurrent on voit les 
deux cordes vocales se rapprocher l’une de l’autre et venir au contact. La photo- 
graphie fixe par l’image ce que l'œil constate. Vient-on, comme ont eu l’idée de 
le faire MM. Franck et Hallion, à explorer à l'aide du doigt l'orifice glottique : 
on constate, au moment où le récurrent d’un seul côté est excilé, que la corde 
vocale correspondante se raccouroit et durcit; la corde opposée, tout en se raccour- 
cissant, reste flasque. 

Substituant au doigt deux appareils exploratcurs, el enregistreurs, les ex péri- 
mentateurs constatent que du cuté excité lu corde vocale gonfle et durcit et la corde 
vocale opposée se raccourcit sans durcir ; elle change de forme sans se contracter. 

L'action musculaire du nerf est donc strictement unilatérale. 

FéLix PATRY. 


711) Sécrétion Sous-Maxillaire chez le Chien, à Fistule Permanente 
après la Section des Nerfs Gustatifs, par MaiLoiseL. Soc. de Biologie, 
séance du 18 juin 1904. 


M. Malloisel opère sur deux chiens dont l'un a subi la section des deux nerfi 
linguaux, immédiatement avant leur anastomose avec la corde du tympan; et 
l'autre la section des deux glosso-pharyngiens à leur sortie du crâne. Enfin trois 
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scmaines aprés la première section les glosso-pharyngiens du premier chien 
sont coupés. | 

Ces expériences, qui avaient pour but de séparer Ja salivation par impressions 
gustatives de la salivation psychique par représentation d'images: l'aménent à 
conclure : 

4° La sensation salée est perçue partout; Ja sensation acide est perçue par la 
partie antérieure de la langue; |’amére par le tiers postérieur. 

2° La sécrétion par perception gustative et la sécrélion psychique par images 
visuelles sont différentes, bien que la dernière puisse ètre développée par l’exer- 
cice de la premiére. 

3° L’ingestion de grandes quantités de substances quelconques provoque 
chez le chien à nerfs gustalifs coupés une salivation abondante et visqueuse, 
débutant avec la mastication, mais surtout intense pendant la déglutition. Il est 
probable que c'est une salivation réflexe, dont le point d'origine est l'excitation 
des terminaisons des nerfs sensitifs du pharynx. Férix Patny. 


112) Influence de l'Irritation du Nerf Sciatique sur le développement 
des os des membres postérieurs chez le Lapin, par G. Bizziann et 
F. Better. Soc. de Biologie, séance du 4 février 1905. 


Les auteurs croient pouvoir conclure après plusieurs expériences que les 
lésions irritatives du nerf sciatique, chez le lapin, sont capables d’exagérer le 
développement et le poids des os des membres postérieurs.  FÉLIX Patny. 


713) Contribution à la connaissance de l’Innervation des Muscles 
antagonistes du squelette, par (:. A. Pari et A. Fanini. Archives italiennes 
de Biologie, vol. XLII, fase. 3, p. 441-452, 7 septembre 1905. 


Il existe une certaine unité physiologique d'innervation des muscics antago- 
nistcs (inscriplion simullanée de la tension ou des contractions des gastrocné- 
micns et des muscles antéricurs de la cuisse de la grenouille dans des conditions 
diverscs); toutefois, il n’y a pas de rapport fixe entre le repos, la contraction et 
l'allongement d'un muscle et les états similaires de l'antagoniste; toutes les 
combinaisons sont possibles, c’est la mieux adaptée à un mouvement donné qui 
est utilisée dans le moment. I. l'EINDEL. 


714) Indépendance de la métamorphose vis-à-vis du système ner- 
veux chez les Batraciens, par P. WinTREBERT. Académie des Sciences, 26 dé- 
cembre 1905. 


{4° L’ablation de la moelle et des ganglions spinaux démontre chez la Sala- 
mandra masculosa l'indépendance complète de la métamorphose vis-à-vis des 
systèmes nerveux; 2 malgré l'absence de ces centres médullaires, la queuc des 
larves de Rana et d’Alytes présente les phénomènes normaux de la régression ; 
3° chez les larves d'Alytes opérées trop tôt, on n’observe pas de régression préma- 
Lurée de la queue dont la forme est conservée; l’atrophic, résultant de la para- 
lysie, détermine seulement une dégénérescence et une disparilion plus rapide de 
l'organe au temps de la métamorphose. E. F. 


715) Quelques phénomènes particuliers de Mouvement et d'Inhibi- 
tion chez le Scyllium, par Van Rynsenx. Archivio di Farmacologia sperimen- 
tale, vol. EV, fase. IX, p. 396-401, seplembre 1905. 


Dans une précédente note, l'auteur a décril des mouvements ondulatoires 
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spéciaux et une faculté d’'immobilisation particulière appartenant à des chiens 
de mer dont Ja moelle avait subi un léger traumatisme. | 

Bethe a vu les mémes phénomènes chez des animaux à encéphale gravement 
lésé. . | 

Or, les expériences nouvelles de l’auteur démontrent qu’ils existent les uns et 
les autres chez des animaux normaux diversement maintenus et qu'ils dépendent 
seulement d’excitalions périphériques inaccoutumées. I. DELENI. 


716) Sur l'activité musculaire volontaire chez la Testudo grœæca, par 
S. Srna. Archives italiennes de Biologie, vol. XLIV, fase. 1, p. 30-38, 25 oct. 1905. 


Dans ces expériences, une tortue était maintenue dans une pince, trois mem- 
bres libres, le demi-membraneux d'une patte amputée écrivant directement ses 
contractions. | 

Il se manifeste pour les mduvements volontaires des alternatives d'état de 
petite activité et de repos, et d'état de grande activité. Le tonus subit de grandes 
oscillations au cours de la deuxième période; il semble constiluer aux mouve- 
ments rapides une espèce de soutien en leur donnant une certaine continuité et 
un degré assez élevé de stabilité. FEINDEL. 


717) Contribution à la Physiologie de l’Hypophyse, par AGosTINo 
GEMELLI. Archivio di Fisiologia, vol. HI, fasc. 1, p. 108-112, novembre 19083. 


Les expériences de l’auteur démontrent que des toxines microbiennes intro- 
duites dans la circulation stimulent l’activité de l'hypophyse, où l’on peut cons- 
tater alors des faits d’hyperplasie et de karyokinése. Si l’on rapproche de ce 
résultat l’hyperplasie de ta pituitairc qui sc produit à la suite de l’ablation d’or- 
ganes éminemment antitoxiques tels que les surrénales, la thyroïde, les para- 
thyroides, on en vient à admettre que l'hypophyse est également un organe 
destiné à neutraliser les toxines circulant dans l'organisme. 

F, Deceni. 


718) Les Injections d'extraits de glande interstitielle du Testicule et 
la Croissance, par P. Ancez et l”. Bourn. Académie des Sciences, 29 jan- 
vier 1906. 

Les deux auteurs, en opérant sur des lots semblables de cobayes castrés et non 
castrés, ont fail les constatations suivantes : 1° le développement des jeunes 
cobayes castrés est plus lent que celui des cobayes normaux de mème age: 
2° les injections d'extraits de glandes interstitielle du testicule activent très nota- 
blement le développement des jeunes cobayes castrés, mais celui-ci n’atteint pas 
la normale. 

fl s'ensuit donc que les injections d'extrails de glande interstitielle du testicule 
faites à de jeunes cobayes castrés agissent sur la nutrition générale de ces 
sujets. Elles activent la croissance qui devient presque normale, tandis que celle 
des cobayes castrés non injectés est sensiblement plus lente. Elles semblent 
donc pouvoir suppléer, en partie du moins, le testicule absent. E. Fr. 


719) Le Rein du Chien après l’ablation complète de l'appareil Thyro- 
parathyroidien, par P. Manca. Lo Sperimentale, vol. LIX, fasc. 6, p. 835-852, 
4905. 


Lorsque les phénoménes thyro-parathyréoprives se manifestent, le rein est 
toujours malade, et il existe souvent une proportion directe entre l'intensité et 
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l'acuité des symptômes et les altérations rénales. Celles-ci n’ont aucun caractère 
de spécificité ; les lésions interstiticlles s'associent aux lésions parenchymateuses 
ordinairement prédominantes. 

Les animaux temporairement immunisés (graisse iodée) survivent à la thyro- 
parathyroidectomie, ils demeurent longtemps dans un ¢tat normal, et ne présentent 
que tardivement un aspect rappelant le myxœædème ; chez eux on trouve la 
dégénérescence graisseuse de l'épithélium rénal alors que les lésions inflamma- 
toires sont nulles ou peu importantes. F, DELENI. 


120) Sur le pouvoir antitoxique de la Thyroïde, par SazvaTonr Dirz et 
Guipo Lxnpa. R. Accademia di Medicina di Torino, 12 mai 1905. 


Injections de toxiques dans Ja thyroide de chiens, injections sous la peau de 
cobayes d'un mélange de suc thyroidien et d'un toxique, etc. 

La conclusion qui se dégage des résultats obtenus est qu'il n'est pas possible 
d'attribuer à la thyroïde une fonction antitoxique à l'égard des poisons exogénes, 
chimiques ou bactériens. Aussi l'opinion de Roger et Garnier est vraisemblable ; 
l'hypersécrélion thyroidienne dans les infections ne serait qu'un phénomène 
réactionnel. F. DeLENI. 


721) Sur la fonction antitoxique des Parathyroides, par Giovanni | 
Quavni. Gazzetta medica italiana, an LVII, n° 7-8, 15 et 22 février 1906. 


Expériences intéressantes, mais contradictoires. 

Les lapins ayant subi Ja ligature bilatérale des uretéres meurent en quarante- 
huit heures environ. Si aux animaux opérés on injecte de la parathyroidine, la 
survie cst de 60 heures ct plus. La parathyroidine est nettement antitoxique. 

Mais si l’on injecte dans le péritvine de lapins de l'urine avec de la paraty- 
roidine, celle-ci ajoute un coefficient de toxicité à la toxicité propre de l'urine. 

F. De.ent. 


722) Sur la résistance des animaux Thyroïdectomisés aux Intoxica- 
tions expérimentales, par Guino.Lerpa et SarvarTork Diez. R. Accademia di 
Medicina di Torino, 17 mars 1905. 


Injection à des cobayes thyroidectomisés de tétanoxine, de toxine diphtérique, 
de strychnine, de caféine, d'urine normale. Les thyroidectomisés se sont trouvés 
presque aussi résistants que les cobayes normaux. E. DELENI. 


723) Nouvelles recherches sur l'appareil Thyroparathyroidien, par 
Gustavo LusEeNA. Riforma medica, an XXII, n° 8, p. 197, 24 février 1906. 


Après l’extirpation des seules parathyroides survient, en général, un syndrome 
tétanique grave el rapidement mortel. 

Toutefois, si l’on aide l'animal opéré à surmonter l’acmé de l'intoxication, 
lequel ne dure que quelques heures, le décours ultérieurement est mitigé; des 
phénomènes dépressifs remplacent les convulsions et il ne se produit plus que 
de légers accès, et par intervalles. 

Or, les moyens de faire traverser aux chiens la période critique de l'intoxica- 
tion parathyréoprive sont divers : saignée suivie de phléboclÿse, transfusion 
réciproque avec un chien sain, injection d'extrait parathyroidien ou ingestion de 
parathyroides. 

La thyroidectomic, Ja ligature de tous les vaisseaux thyroidiens agit de mème. 
L’autcur a voulu voir si la ligatwr'e temporaire des vaisseaux de la thyroïde avait 
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le mème effet favorable. Pour cela, il a suspendu la circulation dans les lobes 
thyroides en saisissant les vaisseaux avec des pinces garnies de caoutchouc, chez 
des chiens privés au préalable de leurs parathyroides, et déjà arrivés dans la 
période aiguë de la tétanie. 

Les expériences accomplies, bien qu'en petit nombre, sont concordantes ; 
elles démontrent que si l'on interrompt pour quelques heures (moins de six) la 
circulation du sang dans la thyroïde on voit l’atlénualion du syndrome tétanique 
et la prolongation de l'évolution morbide, comme lorsqu'on a extirpé la thyroïde 
ou lié définilivement ses vaisseaux. 

Tels sont les faits. Il faut reconnaitre que leur interprétation est plutôt 
malaisée. F. DELENI. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


724) Relations entre l’Aphasie et les maladies Mentales, par SYDNEY 
J. Cork. The Journal of mental Science, vol. Ll, n° 216, p. 28-49, janvier 1906. 


L'auteur montre par des exemples que beaucoup d'aliénés présentent des 
troubles du langage et qu'il existe un intérêt clinique à les étudier au point de 
vue de l’aphasie. D'autre part, certains aphasiques offrent des particularités qui 
les rapprochent singuliérement de certaines formes de maladies mentales. 

Toma. 


725) Aphasie, Hémiparésie et Hémianesthésie dans la Migraine, par 
Surru Evy Jriirre. New York med. Journ., n° 1414, p. 33, 6 janvier 1906. 


Trois observations, une d’aphasie el de paraphasie transitoires après les 
accès de migraine, deux d'hémiplégie avec hémianesthésie. L'une de ces deux 
dernières présente des analogies avec le cas rapporté par Meige au Congrès de 
Pau de 1904. THOMA. 


726) La Rééducation d'un Aphasique, par SurkPakrp Ivory Franz. The 
Journal of Philosophy, Psychology and Scientific Methods, vol. I, n° 22, 26 oc- 
lobre 1905. 


Rééducation d'une aphasique de 37 ans dont l’hémiplégie droite avait guéri 
en lrois semaines, mais dont l'aphasie était très accentue. 

L'auteur expose avec détails Ia méthode qu'il a suivie et qui a consisté à 
enseigner d'abord des noms de choses familières (couleurs usuclles par exemple) 
et à faire apprendre quelques petites choses par cœur (strophe de poésie, Pater 
nosler). 

L'auteur insiste sur la facilité relative de la rééducation chez l’aphasique ; 
quelques minutes d'exercices, soir et matin, amènent bientôt une amélioration 
notable. FKINDEL. 


727) Un cas d'Hématome extra-dural traumatique par rupture de la 
méningée moyenne sans fracture du crâne, pur Francesco LEoNcINI. 
La Clinica moderna, an XII. n° 8, p. 25, 17 janvier 1906. 


Cas pur sans lésions craniennes, sans lésions des parties molles. L’auteur 
envisage la question à un point de vue général, chirurgical et médico-légal. 
F, DELENI. 
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728) Contribution à la connaissance de la Poliencéphalite supérieure 
(type de Wernicke), par J. Ramsay Hunr. New York med. Journal, n° 1419, 
p. 289, 10 février 1906. 


flomme de 40 ans, adonné à la boisson, ayant subitement présenté, après une 
débauche alcoolique, des maux de tète, des vomissements, puis des ptosis et de 
la diplopie. La somnolence alternait avec l'agitation, le délire était incohérent. 
L'ophlalmoplégie externe bilatérale et totale épargnait la Vie paire. Pupilles 
inégales, mais réagissant. Enfin parut la bradycardie, la respiration irrégulière, 
un peu de fièvre, la paralysie du voile du palais et le malade mourut dans le 
coma par arrêt de la respiralion, au bout de cinq jours de maladie. 

Autopsie : pachyméningite externe unilatérale, petits foyers hémorragiques et 
petits foyers d'encéphalite au niveau des noyaux des oculomoteurs. 

Le point intéressant est la description détaillée des altérations anatomiques. 

Toma. 


729) L’Encéphalite aiguë chez les enfants, par J. Compy. Bulletin médical, 
20° année, n° 6, p. #1, 17 janvier 1906. 


Dans cet article l'auteur s’occupe exclusivement de l’encéphalite aiguë 
diffuse des jeunes sujets, dont la description manque dans les traités classiques, 
bien qu'elle fat décrite par Striimpell en 1884 sous le nom de polio-encéphalite. 

M. Comby trace la pathologie de cette affection en insistant sur les soins et 
l'alimentation qui complètent le traitement. FEINDEL. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


730) Sur un cas de Maladie d’Erb, par Trst1. Soc. medico-chirurgica di Bologna, 
4°" déc. 1906. 


La maladie, chez une femme de 22 ans, débuta à l’occasion d'un trauma- 
tisme. Ce cas est remarquable en raison du degré extrème d'hypotonie qu'il 
présentait et en ce qu’il réunissait la plupart des symptômes décrits isolément 
dans la maladie d'Erb. 

La malade était rapidement épuisée, non seulement par tout effort muscu- 
laire, mais encore par les stimulations lumineuses et acoustiques. 

Fait curieux sur lequel le professeur Albertoni a attiré l'attention dans un cas 
précédent, l’obscurité complète et le silence absolu fatiguaient la malade autant 
que la lumière vive et le bruit. De sorte qu'elle ne se trouvait bien que dans une 
chambre modérément éclairée et incomplétement soustraite aux bruits du 
dehors. 

Chez cette malade on vérifia la facilité avec laquelle s’épuisaient les centres 
de la sensibilité, de la respiration, de la vaso-motricité. — Après l'injection de 
4 milligramme d'atropine, on n'observa jamais l'augmentation de la fréquence 
du pouls, mais quelquefois sa diminution. C'était une démonstration péremp- 
toire que le tonus du vague était grandement abaissé. F. DELENI, | 


731) De l’Inégalité Pupillaire dans les lésions de l’Aorte, par 0. Crouzon, 
Conférences du mercredi de la Clinique médicale de l'Hôtel-Dieu (prof. DiruLAroY). 
Paris, Masson, 1906. 


On observe parfois dans les maladies de l’aorte une inégalité pupillaire qui 
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peut relever de deux causes différentes : soit d’une compression du sympathique 
cervical par une poche anévrysmale, soit d'une lésion syphilitique du système 
nerveux (il y a alors association du signe de Robertson et de la lymphocytose du 
liquide céphalorachidien). Dans ce dernier cas, l'inégalité pupillaire n'implique 
nullement la présence d'un anévrysme : la réunion de l’aortite, de l'inégalité 
pupillaire avec signe de Robertson et de la lymphocytose constitue une triade 
de symptômes caractéristiques de la syphilis. L'auteur rapporte une observation 
où fut constatée cette triade. L’aulopsie montra de la méningite postérieure de 
la moelle, mais aucune lésion des cordes postérieures; cetle constatation est 
intéressante, puisqu'elle démontre que le signe de Robertson peut exister sans 
lésions tahéliques. R. 


732) Théorie sensorielle et théorie motrice des Déviations Oculaires 
 conjuguées, par Eucène Porters. Thèse de Montpellier, 17 juin 1905, n° 387, 

36 p. 

Ce travail, de critique serrée, étayé sur 28 observations, dont quelques-unes 
personnelles, a pour but d'établir le mécanisme de la déviation conjuguée. 
L'auteur s'attache à combattre l'opinion de Bard, qui, partant de l'association 
fréquente de l’hémianopsie avec la déviation conjuguée de la tète et des yeux, 
attribue à cette dernière une origine sensorielle. D’après Bard, ce serait la perte 
de la vision dans une partie du champ visuel qui solliciterait la déviation en sens 
inverse de la téte et des yeux. M. Portes, adoptant la théorie motrice de 
M. Grasset, explique toutes les modalités du phénomène de Prévost (déviation 
de la téte, déviation des yeux) par des troubles de nature paralytique ou irrita- 
tive, portant sur certaines fibres nerveuses (nerf oculogyre ou hémi-oculo- 
moteur pour ce qui est de la déviation oculaire) ou leurs centres d'origine; il 
répond le plus souvent à une lésion de la région capsulo-thalamique. 

Le centre de la rotation de la tôte et le centre de la rotation des yeux sont 
distincts, quoique très rapprochés; ct, de fait, les deux ordres de dévialions 
peuvent, dans quelques rares circonstances, se manifester isolément. G. K. 


MOELLE 


733) Ataxie de Friedreich, avec la relation de treize cas, par Wiarton 
SINKLER. New York med, journal, n° 4415, p. 65-72, 13 janv. 1906. 


Observations de 13 cas à propos desquels l'auteur reproduit la pathologie de 
l'affection. 

Les treize malades appartenaient à huil familles; chez neuf les réflexes 
patellaires manquaient, chez deux ils existaient, chez deux ils étaient exayéres ; 
le réflexe plantaire était absent chez cing, et présent chez huit ; sept fois il y 
avait des contractures, sept fois des troubles de la parole, neuf fois du nystag- 
‘mus, etc. 

La conclusion générale de l’auteur est que les symptômes de la maladie de 
Friedreich varient avec les lésions médullaires associées à la sclérose des cordons 
postérieurs. Toma. 


734) Nouvelle autopsie d'un cas d'Hérédo-ataxie cérébelleuse, par 
None (Ilambourg). Archiv f. Psychiatrie, t. XXXIX, fasc. 3, 1905, p. 1225 (25 p., 
4 obs., bibliog.). 


-Dans cette autopsie d'un cas publié antérieurement (Arch. f. psych., 4895), 
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Nonne a trouvé une agénésie considérable du cervelet avec une moelle et un 
bulbe normaux (Jesquels étaient diminués de volume chez le frère du malade, 
autopsié antérieurement). Il n'y avait aucune lésion microscopique des centres 
ni des nerfs (sauf une dégénération notable des nerfs optiques). 

A l’encontre de plusieurs auteurs, Nonne ne croit pas qu'il faille distinguer 
une forme cérébrale et une forme spinale de l’hérédo-ataxie, les deux frères 
ayant présenté respectivement une de ces formes; et il y a des formes de pas- 


sage. 
Nonne donne de plus deux cas isolés d’hérédo-ataxie et un cas d'ataxic aiguë 
consécutif & un coup de chaleur. M. Trénei.. 


733) Ressemblances cliniques occasionnelles entre la Carie des Ver- 
tébres et la Syringomyélie lombo-thoracique, et localisation dans 
la Moelle des fibres par la Sensibilité à la douleur et à la tempéra- 
ture, par Wiuiiam G. Sriizen. University of Penna. Medical Bulletin, vol. XVUI, 


n° 5-6, p. 147-155, juillet-août 1905. 


L'auteur rassemble des cas de mal de Pott lombo-thoracique où les symptômes 
furent ceux de la syringomyélie; et en particulier il donne un cas sans gibbosité 
où la dissociatior syringomyélique dépendait de tubercules situés à droite et à 
gauche dans les faisceaux de Gowers. THOMA. 


736) Un cas assez rare de Syringomyélie (unilatérale), par A. WIMMER 
(de Copenhague). Hospitaletulende, 1906, n°° 2-3 (38 p.). 
Description d’un cas bien observé, sans autopsie. Traité, fort en détail, de la 


dissociation, la topographie des perturbations de la sensibilité et des troubles 
trophiques. C.-IE, \WVURTZEN. 


737) Hématomyélie et Syringomyélie, par KôzpiN. (Clinique du prof. Weis- 
phal Greifswald). Archiv f. Psychiatrie. t. XL, fasc. 3, p. 402, 1905 (15 p., 


4 obs., 1 planche). 


Cas intéressant par la coexistence de I'hématomyclie et de la syringomyélie. 
La prolifération de la névroglie serait secondaire aux hémorragies d'origine 
inconnue, opérant sur elle comme agent irritatif et déterminant cette prolifé- 
ration, qui, prenant un caractère progressif, susciterait à son tour de nouvelles 
hémorragies, par un cercle vicieux. M. TRENEL. 


738) Syringomyélie et Maladie de Basedow, par P. SPiLLMANN. Soc. med. 
de Nancy, 28 juin 1905; Revue méd. de l'Est, 1° octobre 1903, p. 600. 


Femme âgée de 44 ans, présentant de la dissoriation des sensibilités, de 
l’atrophie musculaire type Aran-Duchéne, des troubles trophiques unguéaux, un 
panaris du médius de la main droite. 

En outre, exophtalmie, hypertrophie du corps thyroïde, palpitations avec 


légère hypertrophie cardiaque, pouls rapide, tremblement des extrémités. 
G. E. 


739) Gas de Spina bifida cervical. Syringomyélo-méningocéle avec 
Hydromyélie et Hydrocéphalie, par D. J. Davis. Medical News, n° 1700, 
p. 302, 12 aovt 1908. | . 

Cas remarquable en raison de la rarelé du spina bifida cervical et de l'ano- 
malie de la moelle à son niveau. 
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--Ce spina bifida fut opéré sur un enfant de 44 semaines, qui mourut le lende- 
main; il était gros comme une moitié de citron et son pédicule (du calibre d’un 
crayon) s'insinuait entre la septième cervicale et la première dorsale, qui possé- 
daient leurs arcs. 

- Le sac était constitué par les méninges. À la face inférieure et dans l'épais- 
seur de sa paroi, était un tube creux s’ouvrant à la peau et émanant de la 
moelle; celle-ci, coupée à la hauteur du pédicule, montre un canal central 
dilaté et triangulaire, ses deux angles antéricurs très aigus s’enfoncant comme 
des cornes de bœuf dans les cornes antérieures de la moelle, son angle postérieur 
et médian se prolongeant dans le diverticule fistuleux dont il a été question. 

THoma. 


.. MENINGES 


140) Méningo-myélite bulbo-cervicale du chien, par L. Mancuano, 
G. Perit et Coquor. Recueil de Médecine vétérinaire, publié à l'école d’Alfort, 
.t. LXXXILE, n° 1, p. 3-14, 15 janvier 1906. 


Relation d'un cas de méningo-bulbomyélite chez un gros chien, intéressante 
à divers titres: d’abord par sa rareté, puis par l'évolution progressive des 
symptômes, dus aux lésions bulbaires et médullaires secondaires à la méningite 
et résultant, les unes de la compression par le tissu inflammatoire méninge, les 
autres de la propagation de l'inflammation des méninges au tissu nerveux sous- 
jacent. Il est incontestable enfin que l'étude de tels cas est susceptible d'éclairer 
le diagnostic d’affections semblables que l’on rencontre chez l'homme. 

La maladie débuta par une parésie des membres postérieurs qui s'amenda, 
il s'établit une paralysie des membres antérieurs, laquelle était à la fois 
motrice et sensitive. Le sens de position était totalement perdu. Il y avait réac- 
tion de dégénérescence (on reconnut ultérieurement l'allération des racines 
antéricures et postérieures après leur trajet dans l’épaisissement méningé). Les 
autres symptômes : flexion permanente de la tète, démarche ébrieuse, béance de 
la bouche avec écoulement conlinuel de salive, défauts d’aboiements, faisaicnt 
penser à juste titre à une participation du bulbe et des pédoncules cérébelleux à 
la lésion. Enfin la polyurie elle-même pouvait être considérée comme un symp- 
tome bulbaire. 

On peut interpréter comme suit la marche des lésions : lepto-méningite bulbo- 
cervicale primitive ; altérations des racines médullaires par propagation directe 
de l'inflammation aux filets nerveux ; myélite secondaire à la leptoméningite par 
voie vasculaire; dégénérescence des cellules des cornes antérieures de la moelle 
cervicale et du bulbe, secondaire aux lésions des racines. 

Le fait le plus remarquable est peut-être l’altération considérable des racines 
antérieures de la moelle, tandis que les cordons latéraux ne présentent aucune 
lésion dégénérative. Les racines seraient donc plus vulnérables que les cordons 
médullaires. [a substance grise de la moelle présente des lésions inflammatoires 
et une réaction névroglique qui contraste, elle aussi, avec l'intégrité encore 
subsistante des cordons. Comme autre particularité curieuse, à noter la dilatation 
considérable du canal épendymaire sur toute l’étendue de la moelle, ainsi que 
son éclatement singulier au niveau de la région cervicale. 

Enfin les recherches histologiques ont montré que si, microscopiquement, la 
lésion méningée paraissait localisée au niveau du bulbe et de la partie initiale 
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de la moelle, elle était au contraire généralisée, car microscopiquement, la pie- 
mére se montrait enflammée dans les autres parties du névraxe. Dans la moelle 
les lésions diminuent d'intensité à mesure que l'on s’éloigne du foyer principal 
bulbo-protubérantiel ; mais, même pour la moelle lombaire, on trouve encore 
des traces de pie-mérile. Le cerveau lui-même n'est pas indemne, et on a 
constaté l'existence de foyers disséminés de leptoméningite qui n'avait pas 
encore donné lieu à des symptômes. Toma, 


741) Un cas d’Angiosarcome des Méninges de la Moelle chez un sujet 
porteur d’Angiomes multiples, par FE. Devic et G. ToLot. Revue de Méde- 
cine, an XXVI, n° 3, p. 254-269, 10 mars 1906. 

Il s’agit d'une femme de 37 ans, qui subit en 4899 l’amputation du bras 
gauche pour une lésion congénitale caractérisée par une augmentation progres- 
sive et considérable du volume du membre, un aspect éléphantiasique, des dou- 
leurs violentes et un développement très marqué des veines superficielles. 

En 1900, apparut une tumeur du sein gauche; l'accroissement de la tumeur 
s’est fait par poussées successives, toujours accompagnées de douleurs spon- 
tanées très vives. 

En 1903, il s'installe progressivement en six semaines une paraplégie spas- 
modique accompagnée de douleurs spontanées et croissantes d'intensité. 

Dans la dernière semaine de la vie, la paraplégie est devenue flasque et l’on 
constala des troubles de la sensibilité objective à type syringomyélique. 

Autopsie : Angiomes multiples du foie, de la rate et des franges de la trompe 
gauche. Transformation angiomateuse totale du sein gauche; angiomes déve- 
loppés dans le tissu cellulaire des régions voisines de cet organe et confinant en 
dchors à des lipomesdu dos. Masses angiomateuses du médiastin ct de l’atmos- 
phère cellulo-adipeuse du rein gauche. I ypertrophie notable de la rate due à des 
angiomes multiples de cet organe. 

Dans le canal rachidien, à la hauteur de la région dorsale supérieure, il existe 
deux tumeurs : l'une est siluée entre le canal rachidien et la dure-mére, à 
laquelle elle adhère, et est constituée par un tissu angiomateux pur; l’autre est 
située entre la dure-mére et la moelle, dont la sépare la pie-mère. Cette dernière 
tumeur comprime la mocile sans lui adhérer, el est constituée par un tissu 
d'apparence sarcomateuse sans formation angiomateuse. 

Les auteurs donnent à cette tumeur le nom d’angiosarcome, qui traduit l'as- 
pect anatomique présenté par ses coupes. Quant aux rapports unissant cet angio- 
sarcome des méninges médullaires avec les angiomes multiples de la malade, 
on ne peut qu’étre impressionné par le voisinage si immédiat de l'angiosarcome 
avec un angiome pur; une simple juxtaposition ne satisfait pas l'esprit; les 
auteurs considèrent comme vraisemblable ici le fait, non encore constaté, de la 
transformation de l’angiome en angiosarcome. Il semble que la tumeur angio- 
mateuse, au moment où elle envahissait la cavité séreuse arachnoidienne, ait 
pris tout à coup la forme angiosarcomaleuse. E. FriNnez. 


NERFS PERIPHERIQUES 


742) Des Paralysies Obstétricales du membre supérieur; para- 
lysies radiculaires, par Henni Victer. Thèse de MontpeQier, 25 janvier 1904, 
n° 23, 38 p. 


Courte revue générale, illusthéc de quelques observations, et dans laquelle 
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l'auteur insiste de préférence sur Ja physiologie pathologique et le mécanisme 
des accidents. G. R. 


143) Causes entraînant une perte prolongée de la fonction dans cer- 
taines Lésions traumatiques au niveau de l’Articulation de 
l'Épaule. Pronostic, Traitement, par Atrrep S. TAyLon. Medical News, 
n° 1690, p. 1043, 3 juin 1905. 


ll ne s’agit pas ici des fractures ni des luxations de l'épaule, mais des 
chutes et des contusions qui entrainent des paralysies et des atrophies mus- 
culaires. 

Ces paralysies sont l'expression des lésions du plexus brachtal; la plus com- 
mune est celle des cinquième et sixième racines cervicales, mais toutes les 
racines du plexus peuvent être lésées et elles peuvent l'être toutes à la fois. Le 
pronostic n’est jamais très favorable. Toma. 


144) Hémiparalysie Laryngée par Compression du Nerf Récurrent 
gauche exercée par l'oreillette gauche dilatée et hypertrophique 
par vice Cardiaque complexe, par Epoarpo Bonanbi. Gaszetta medica 
italiana, an LVII, n° 5, 4* février 1906. 


Sténose et insuffisance mitrales, insuffisance tricuspidienne incomplète, péri- 
cardite sèche et adhérences pleuro-péricardiques, foie et reins cardiaques, pleu- 
rite sèche de la base droite, hémiparalysie laryngée gauche par lésion du récur- 
rent gauche déterminée par la cardiopathie. F, DELENI. 


745) Les causes de la Paralysie complète du Nerf Laryngé inférieur 
ou Récurrent, par E. Fé1ix. Semaine médicale, an XXV, n° 54, p. 601, 20 de- 


cembre 1905. 


Revue générale où l’auteur énumère les causes de la paralysie du récurrent, 
avec nombreuses citations empruntées à la littérature. Les facteurs susceptibles 
de déterminer la paralysie complète du laryngé inférieur sont multiples : mala- 
dies du cœur et des gros vaisseaux, tumeurs du médiastin, de l’asophage, du 
corps thyroïde, affections respiratoires, comme causes locales; affections médul- 
laires ou cérébrales, comme causes agissant à distance; intoxications chimiques 
ou microbiennes, comme causes générales. 

Toutefois l’anévrisme de l'aorte, l’adénopathie trachéo-bronchique, le tabes, 


constituent les causes les plus fréquentes de cette complication. 
FEINDEL. 


746) Des Névroses et Névrites du Pneumogastrique chez les Tuber- 
culeux, et particulièrement de l’Asthme des Tuberculeux, par 
4, DuMAREST. Bulletin médical, 20° année, n° 6, 20 janvier 1906. 


Dans cet article l’auteur étudie l'ensemble des troubles secondaires survenant 
dans les zones d'innervation du pneumogastrique, au cours de Ia tuberculose 
pulmonaire, troubles tantôt purement fonctionnels et réllexes, tantôt liés à des 
altérations anatomiques irritatives ou inflammatoires du nerf, capables de 
revêtir, par conséquent, suivant les cas, tous les degrés de gravité, et d'affecter 
isolément ou ensemble chacun des trois grands domaines du vague, le poumon, 
l'estomac, le cœur, et de former ainsi une véritable trilogie morbide à souche 


commune. 
Après avoir mentionné les crises tachycardiqaes etdyspeptiques, il s’arrête lon- 
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guement sur les paroxysmes respiratoires ; ces observations se rapportent à deux 
formes cliniques, toutes deux paroxystiques, mais correspondant à des degrés 
différents du trouble fonctionnel ou de la lésion nerveuse ; l'une est la névrose 
réflexe du pneumogastrique ou asthme vrai des tuberculeur ; l’autre est la dyspnée 
paroxyslique d'origine névrilique ou faux asthme. FEINDEL. 


747) Gontribution clinique à l'étude des Paralysies périphériques du 
Nerf Accessoire et de l'Hypoglosse, par C. Necro. Archivio di Psichiatria, 
Neuropatologia, Antr. cr. e Med. leg., an XX VI, fase. 6, p. 638-649, 4905. 


Histoire d’une jeune femme qui présente une paralysie avec atrophie du sterno- 
cleidomastoidien, du trapèze supérieur avec déplacement de l’omoplate, une 
paralysie du voile du palais, et d'une corde vocale, tout cela à droite. La pointe 
de la langue est déviée à droite et il y a hémiatrophie linguale. 

D'après les réactions électriques, ces faits paralytiques et atrophiques sont 
sous la dépendance de lésions périphériques des nerfs spinal et hypoglosse. 
D’après l'anamnèëse, il s'agit de polynévrite grippale. 

L'auteur tire de l'analyse de ce cas des indications concernant la physiologie 
de la XI* paire. F. DELENI. 


1148) Note clinique sur un cas de Spasme clonique dans le territoire 
de l’Accessoire de Willis, déterminé par la Malaria, par ANDRFA 
Conti. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVH, n° 3, p. 21, 7 janv. 1906. 


Histoire d'une femme de 30 ans, entrée à l'hôpital avec une fièvre de 39°53, et 
qui présentail des mouvements rythiniques et violents de projection dela tête cn 
avant, sur la poitrine. 

Elle était atteinte de fièvre paludéenne depuis quinze jours, et de spasme 
depuis cinq. 

Le spasme se produisait pendant l'accès de fièvre. Sa violence et sa fréquence 
augmentaient dans la premicre période de l'accès, atteignaient leur maximum 
au moment de l’acmé, pour décroître avec la défervescence. 

Pendant tout ce temps la malade entrait dans un état particulier d’effroi ct 
d'agitation ; elle se sentait mourir, respirail difficilement, devait se contracter, 
appuyée sur les poings, faisant saillir sa poitrine pour ne pas perdre son 
souffle; sa pâleur était extrème, ses yeux égarés, ses deux sterno-cléido-mas- 
loidiens rigides et tendus. Sa tête se fléchissait en avant violemment et rythmi- 
quement. 

Le spasme une fois disparu, il restait une grande fatigue des muscles du cou. 

Guérison de la fièvre et du spnsme par des injections de quinine. 

L'auteur discute la pathogénie de ce spasme rythmique bilatéral du sterno- 
cléido-mastoidien ; il le tient pour central dans son origine et déterminé par 
l’action des toxines malariennes sur les noyaux de l'accessoire. Il est à remar- 
quer que la quinine eut sur le spasme une action manifeste, alors qu'il est loin 
d'être constant qu'elle exerce son effet thérapeutique surles symptômes nerveux 
de la malaria. F. Devens, 


749) Forme aigué du Beri-beri et ses Paralysies résiduelles, par 
Hi. Warout. Revieto of Neurology and Psychiatry, n° 10, 1905. 


Etude clinique, anatomique et pathogénique du beri-beri. Au point de vue cli- 
nique, l'auteur distingue trois formes principales : 4° le beri-beri aigu perni- 
cieux, très rapidement mortel. — 2° le beri-beri aigu qui peut ètre fatal à lu 
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phase aiguë de la maladie. — 3° le beri-beri subaigu qui n’est jamais mortel 
par lui-même. 

De ses recherches anatomo-pathologiques et bactériologiques l’auteur conclut 
que la maladie est causée par un bacille spécifique, qu'il n’a pas encore pu 
isoler. Ce bacille se multiplie à la surface et dans la muqueuse de l'estomac et 
du duodénum, il élabore une toxine qui se répand dans la circulation et cause 
les divers troubles qui caractérisent le beri-beri, formes aiguës et paralysies 
résiduelles. 

La toxine a une aflinité particulière pour les terminaisons nerveuses périphé- 
riques et pour les centres trophiques des neurones; ces segments sont générale- 
ment les premiers cl les seuls lésés par la loxine. A. Baurr. 


750) Névrite du Plexus Lombaire dans les suites de Couches, pur 
Aucx (de Copenhague). Soc. d'Obstétrique de Paris, 13 février 1906. 


Cette affection, qui n’est pas très rare, sc caractérise par des douleurs à la 
pression sur les territoires nerveux suivants : crural, saphène interne, fémoro- 
cutané, obturateur et génito-crural, par de la paralysie des muscles, par une 
hypéresthésie de la peau, et par une augmentation des réflexes rotuliens. 

Cette maladie débute quelques jours après l'accouchement et dure pendant 
plusieurs jours; quelquefois il y a rechute. 

_ Ces névrites puerpérales lombaires, dont le pronostic est toujours bénin, 
seraient dues à une intoxication accompagnant la grossesse et les suites de 
couches, et seraient facilitées par les anastomoses qui existent avec les nerfs de 


l'utérus. E. F. 


731) Etfets Expérimentaux de la Toxine Dysentérique sur le Système 
Nerveux Central, par Cu. Dorrer. Soc. de Biologie, séance du 4 mars 1905. 


Les paralysies qui surviennent chez les animaux au cours de la dysenterie 
expérimentale sont d'origine centrale ; elles doivent être rapportées à une polyo- 
mélite antérieure revétant parfois le type connu sous le nom de syndrome de 
Landry. Elles sont dues à l’action nécrosante de la toxine élaborée par le bacille 
dysentérique. Telles sont les conclusions que formule l'auteur après examen 
histologique du système nerveux central et périphérique pratiqué chez le lapin, 


qui a présenté des phénomènes paralytiques au cours de la dysenterie bacillaire 


expérimentale. Féux Paray. 


152) Contribution à la connaissance des Névrites du Gubital d'origine 
Professionnelle, par Gino Ceni. Clinica moderna, an XI, n° 51, p. 601, 20 dé- 
cembre 1905. 

Deux cas. Pendant son travail, le premicr ouvricr pesail de tout le poids de 
son corps sur une gouge qu’il tenait le bras étendu ; le second travaillait le 
coude fortement appuyé sur un coin de table. F. DaLeni. 

733) Un cas de Neuronite motrice inférieure, par César Juarnos. Revista 
de Medecina y Cirurgia praticas, an XXX, n° 915, p. 89-96, 21 janvier 1906 
(3 pholos). 

Intéressante observation de paralysie des quatre extrémités chez un jeune 
homme de 17 ans. Ce cas a des caractères de la polynévrste, de la poliomyélite et 
de la mala lie de Landry et ne saurait être attribué exclusivement à aucune de 
ces trois formes. Celles-ci ne constituent pas des espèces pathologiques, mais des 
variations de processus similaires. FF. D&LENI. 
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154) Polynévrite suite de Rubéole, par E. RevizLiop et Lona. Société de méde- 
cine, 6 décembre 1905. 


I] s'agit d'un garçon de 8 ans qui fut attcint de rubéole à peu près en même 
temps que ses frères et sœurs. La maladie se termina en trois jours et fut suivie 
d'un peu de conjonctivite. Peu aprés apparut une impotence fonctionnelle pres- 
que complète des membres inférieurs et des muscles du tronc, grande faiblesse 
des membres supérieurs et abolition des réflexes tendineux. Il y eut aussi de la 
diplopie par parésie du droit externe de l’œil droit. Des douleurs spontanées et 
provoquées par pression se montrérent le long des troncs nerveux des mem- 
bres. 

Les auteurs considèrent ce cas comme un cas de polynévrite ayant frappé les 
filets moteurs plus que les filets sensitifs. 

Il est à remarquer que cette polynévrile a succédé à une maladie infectieuse 
extrèmement bénigne, sans mélange d'aucune autre infection, sans diphtérie 
en particulier; c'est une complication de la rubéole qui n'a pas été jusqu'ici 
signalée. | E. F. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 


755) Sur la Psychochromesthésie et certaines Synesthésies (Audi- 
tion colorée), par Davin Fraser Hannis. Edinburgh med. Journ., vol. XVII, 
n° 6, p. 529-539, décembre 1905. 


Ce mémoire est d'autant plus intéressant qu il contient l'auto-observation de 
l’auteur et la comparaison de ses synopsies avec celles d’un de ses frères. Dans 
les deux cas, elles sont remarquables par leur fixité; l'association de la couleur 
à la lettre ou à l'objet est sans doute l'effet d'une auto-suggestion et dans 
quelques cas on peut retrouver la première suggestion, origine de toutes les 
autres; mais le plus souvent la couleur ne correspond à aucun souvenir évocable. 

THOMA. 


756) Observations sur l'Audition Colorée (Beobachtungen über farbiges 
Hôren), par Lomer (folstein). Archiv für Psychiatrie, t. LX, fasc. 2, 1905, p. 593 


(8 p.) 

Lomer a observé l'hérédité de Vaudition colorée dans quatre générations 
d’une famille normale. L’audition colorée @st plutôt un fait de supériorité intel- 
lectuelle. Il tente d'établir un rapprochement entre les couleurs et les lettres 
d’après le nombre des vibrations correspondant aux unes et aux autres. Il ne fait 
là qu'un essai d'hypothèse; ces rapports, s'ils existent, sont apparemment dus 
à des conditions spéciales de structure des fins éléments nerveux. On peut 
dire seulement que certaines voyelles sont accompagnées de préférence par 
certaines couleurs (A rouge). U, A, I avaient la même couleur chez le père et le 
fils, O et E sont intervertis, mais les couleurs (bleu et jaune) ont le mème 
nombre de vibrations. | M. TRéNeL. 
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7517) Sur la Psychologie du Parrioide (Zur Psychologie des Vatermords), par 
P, Kurazewsuy. Monatsschrift für Kriminalpsychologie und Strafrechtsreform, 1904. 
Les parricides sont des malades ou des déséquilibrés. Cette anomalie du sens 

moral peut être congénitale ou dépendre de l'éducation et des conditions de 
l'existence; dans les deux cas, ces criminels sont des malheureux dignes de 
compassion : les vrais coupables sont les parents qui leur ont donné naissance 
et la société au milieu de laquelle ils ont élé créés et se sont développés. Leur 
place n’est pas au milicu des hommes normaux; on devra les interner, en ayant 
soin qu'ils n'aient pas trop à souffrir de cette détention préventive. Le devoir de 
la société est de créer des asiles dans lesquels ces malheureux seront éduqués et 
traités par des gens compétents el dans lesquels, en cas d'insuccés, ils pourront 
être maintenus indéfiniment. BRécy. 


158) Note sur les Conditions et Caractères de la Fièvre Emotive, par 
Ep. TouLouse ct U. Vuuras. Soc. de Biologie, séance du 30 avril 1904. 


Observation de fièvre émotive relatant l'élévation de la (empérature et la 
durée pendant plus de vingt-quatre heures après la disparition du sujet qui pro- 
voqua l’émotion chez trois malades. Pour les auteurs, il n’y a pas parallélisme 
étroit entre les phénomènes physiologiques et psychologiques, puisque le trouble 
mental, provocateur du désordre physique, cesse bien avant que la modification 
physiologique soit terminée, FéLix Patry. 


759) Les Psychopathies chez le paysan, par TERRIEN. Progrès médical, 
an XXXV, 3° série, t. XXII, n° 3, 20 janvier 1906. 


Dans ce pays de dégénérés et de buveurs où l’auteur exerce, où les porteurs 
de stigmates physiques de dégénérescence se rencontrent à chaque pas, où l’on 
trouve quantité de tiqueurs, de bègues, de sourds-muets, de faces asymétriques, 
il a vu peu de délires ayant nécessité l’internement. 

Si les vésanies, qui d’ailleurs ne présentent rien de particulier, y sont rares, 
les névroses et en particulier les accidents hystériques par imitation, sont 
extrêmement fréquents. 

L'hystérie et la neurasthénie ne doivent plus être considérées comme des ma- 
ladies surtout urbaines. La campagne autant et peut-être plus que la ville leur 
paie un très large tribut. THOMA. 


SEMIOLOGIE 


760) Essai de classification des Troubles de la Mimique chez les 
Aliénés, par G. Dnouanu Journal de Psychologie normale et pathologtque, an HI, 
n° 4, p. 1-13, janvier-février 4906. 


Certains mouvements d'expression dépendent de la volonté; ainsi les mouve- 
ments affirmatifs et négatifs de la tate reposent sur un acte volontaire en prin- 
cipe. Mais il y a d'autres mouvements d'expression, tels que le pleurer, le rire 
et bien d’autres jeux mimiques de la face, qui sont tout à fait indépendants de 
la volonté ct qui s'accompagnent mème de phénomènes quasi végélatifs (phéno- 
ménes vaso-moteurs, cardiaques et respiratoires, horripilation, sudation, modi- 
fications dans l’activité du rectum et de la vessie) ; beaucoup de ceux-ci existent 
dans les premiers moments de la vie extra-utérine, 
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Or, la pathologie a depuis longtemps dissocié les mouvements volontaires et 
les mouvements expressifs dans Ics paralysics. La classification devra suivre la 
voio physiologique et clinique et distinguer : 

4° Des troubles de la mimique volontaire ou idéative, altribuables à des pertur- 
bations associatives portant sur les liens qui unissent normalement la pensée à 
l'expression motrice qui lui est adéquate, c'est-à-dire sur les centres corticaux 
d'association idéo-motrice, a) par adaptation vicieuse, b) par adaptation conven- 
tionnelle, c) par défaut d'adaptation. 

2° Les troubles de la mimique involontaire ou émolive comprennent comme les 
précédents des troubles d'adaptation. Mais on peut découvrir également des 
troubles plus physiologiques que psychologiques, et intéressant le noyau basilaire 
dont on connaît la destination spéciale par rapport à la psycho-réflectivité de 
l'émotion ; ce sont des troubles de fonctionnement. 

Donc, A) : Troubles portant sur les centres corticaux d'association idéo-affec- 


tive (par incongruence, paranimie). — B) Troubles portant sur le centre tala- 
mique de la psyco-réflectivilé, a) par défaut d'inhition, b) par défaut de dynamo- 
génisme. FEINDEL. 


161) Sur la Toxicité du Sang des Aliénés, contribution a la patho- 
genèse des Psychoses aiguës, par G. Dracorri. Annali di Nevrologia., 
an XXIII, fase. 6, p. 403-422, 1905. 


Le sang n’est hypertoxique qu'à la première période des maladies mentales. 
I. DELENI. 


1652) Des altérations Cytologiques du Sang dans les maladies Men- 
tales, par M. Kutpres et E. Lrras. L’Encéphale, an 1, n° 4, p. 34-56, janvier- 
fevrier 1906. 

Les auteurs exposent avec détail la technique qui doit ètre précise pour que 
les résultats soient comparables cntre eux. D'ailleurs, chaque résultat doit ètre 
interprété en particulier. 

Dans un très grand nombre de cas, les auteurs ont trouvé des modifications 
cytologiques du sang qui sont celles des infections et des intoxications. 

Pour les auteurs, les altérations du sang et le délire peuvent être le résultat 
d'un même agent pathogène, mais dont l’action ne se fait pas sentir forcément 
a égalité sur les éléments du sang et sur l’encéphale. FEINDEL. 


763) Les causes Prédisposantes en Pathologie Mentale, par MARANDON 
pe MonryeL. Revue de Médecine, an XXVI, n° 4, p. 34-67, janvier 1906. 


Les causes tenues pour capables de créer la prédisposition n'ont que Ja pro- 
priété de la développer, de la fortifier et de l'amener au point voulu pour l’éclo- 
sion d'une psychose. Les infections, les empoisonnements chroniques, les 
diathèses, les grands processus morbides, la misère, les conditions de dénutrition, 
les maladies graves agissent de la sorte. 

Il suffit que ces troubles, qui chez les sujets à cerveau absolument normal 
délabrent le corps, mais jamais cet organe, trouvent une tarc infime pour que leur 
action fortiflante l'utilise. Il en résulte que si les recherches ne sont pas poussées 
trés loin, la félure initiale, insignifiante par elle-même, n'est pas perçue ; ce 
qui n’est que son développement est pris pour une création de toutes pièces. 

FRINDEL. 
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764) Sur lAmnésie rétroantérograde avec relation d’un cas, par 
ALFRED Gorvon. New York med. Journ., n° 1422, p. 440, 3 mars 1906. . 

Un cas pur d'amnésie antérorétrograde, et un autre avec troubles mnémo- 
niques plus accusés que de coutume. L’auteur insiste sur l’exactilude de la loi 
de Ribot concernant la régression de la mémoire : ce sont les faits le moins 
solidement attachés à l'ensemble de la conscience qui les premiers disparaissent. 

THOMA, 


ETUDES SPECIALES 
PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


763) Démence aiguë juvénile (Ueber acute juvenile Verblôdung), par Fiun- 
MANN (Lindenhaus). Archiv f. Psychiatrie, t. LX, fasc. 3, 1905, p. 847 (3 obs., 
30 p.). 

I] s’agit de 3 cas où le début très aigu se traduit par un état d’anxiété avec 
hallucinations terrifiantes de Ja vue et de l’ouie, idées de persécution et réaction 
d'une violence extréme dans un cas, qui ressemblait à la fureur épileplique. La 
période aiguë dure quelques semaines, le malade reste très incohérent, puis 
tombe dans la démence apathique avec incohérence. Dans les deux autres cas le 
début se rapproche plutôt de l'alcoolisme aigu : la confusion, l’incohérence était 
moins grande que le premier cas; à la phase hallucinatoire succède en trois 
semaines un état de stupeur qui passe à la démence. 

Dans les trois cas existait comme antécédent l'alcoolisme du père que Füermann 
tend à considérer comme le facteur véritable de la psychose. Il ne peut rattacher 
celle-ci à aucun des types admis qui s’en rapprochent le plus: démence précoce 
paranoide, démence primaire, aucun de ces termes ne le satisfait. 

Nous devons remarquer que le mot démence par lequel nous traduisons Ver- 
blüdung ne répond pas à cet état spécial d’affaiblissement mental ; le vieux mot 
| d'idiotisme tombé en désuétude serait plus approprié. M. T.] M. TRÉNEL. 


766) Démence précoce (Contribuzioni allo studio della demenza precoce), par 
 G@. Picuint. Rivista Sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, fase. 4, p. 546-568, 
décembre 1905. 
Étude graphique du pouls des déments précoces, de leur température. L’au- 
teur a obtenu de l'amélioration chez ces malades par le traitement parathyroi- 
dien. F, DELENI. 


167) La Démence Précoce dans l'armée (étude clinique et médico- 
légale), par F. KaGr. Thèse de Bordeaux, 1904-1905, n° 50 (73 p., 26 obs.) Impri- 
merie Y. Cadoret. 

La démence précoce trouve dans la vie militaire des conditions propres & son 
éclosion. Elle est méconnue dans l'armée; elle y existe pourtant. L'auteur rap- 
porte dix-sept observations ou faits inédits à l’appui de sa thèse. 

JEAN ABADIE. 


768) Les formes de la Démence Précoce, par MARANDON DE Monryek et Mon- 
GERI. Annales médico-psychologiques, 9* série, t. II, 63° année, n° 2, sept. 1905 
(20 p.) 

M. de Montyel considère comme non existant le mot et la chose en tant que 
forme nosologique spéciale. 
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Pour lui, tout ce qu’on décrit comme démence précoce ne mérile pas ce nom 
et reproduit simplement les divers délires des dégénérés. Cette revue critique ne 
répose que sur des arguments purement verbaux et non sur des fails. 

C’est ce que Mongcri montre dans sa réplique. M. TRENE.. 


769) Sur Vhistologie et la pathogénie de la Démence Précoce, par 
Ki. CrisaruzLi. Il Morgagni, an XLVHE, n°14, p. 52-62, janvier 1906. 


L'anatomie pathologique de la démence précoce, à part quelques faits excep- 
tionnels, qui n’ont d’ailleurs pas été confirmés, ne différe pas de celle des 
démences en général et de celles de certaines psychoses où il existe des altéra- 
tions cellulaires, 

Dans les deux cas étudiés par l’auteur, typiques au point de vue clinique, il 
ne fut constaté autre chose que ce que l’on rencontredans les psychoses à origine 
toxi-infectieuse établie (psychose polynévritique, délire aigu, confusion men- 
tale). Les lésions ont consisté en atrophie cellulaire et en chromatolyse, en alté- 
ration de la myéline avec présence de gouttelettes résiduaires. 

Ce sont des modifications nullement caractéristiques; elles sont analogues à 
celles qui font suite aux processus toxi-infectieux de l'organisme. Et l'on sait 
que la toxi-infection à elle seule ne suffit pas à la pathogenése dc la démence 
précoce de Kreepelin; d'autres éléments sont aussi nécessaires qu'elle-même 
. (hérédité, prédisposilion individuelle, etc.). F. DFLENI. 


110) Conception actuelle de la Démence Précoce, par Césan Juannos. 
Rerista de Sanidad militar, an XX, n° 448, p. 90-97, Madrid, 45 février 1906. 


Revue historique ct critique. Le terme de démence précoce n'est pas autre 
chose qu'une dénomination s'appliquant à divers syndromes ayant entre eux 
des relations communes d'origine, de terminaison, de nature. 

Seule l'hébéphrénie est peut-être une entité clinique. F. DELENI. 


111) Existe-t-il dans le Sang des Déments Précoces une forme 
spéciale de Globule rouge? par Giuserre Mucaia. Riforma medica, an XXII, 
n° 4, p. 17, 6 janvier 1906. 


Pighini cl Paoli avaient annoncé avoir trouvé une façon particulicre de réa- 
gir des globules rouges des déments précoces. 

Muggia a repris leurs observations en suivant exactement leur technique. 
D'après lui il n’y a aucune différence de réaction au mordancage molybdique 
entre les globules rouges des sujets normaux, ceux des déments précoces, et 
ceux des autres aliénés. F. DELENI. 


1172) Les Démences. Anatomie pathologique et pathogénie, par KLIPPEL 
et J. Lugnmitre. Revue de Psychiatrie, t. IX, n° 142, p. 485-514, déc. 1905. 


Ce travail considérable a pour objet d'établir que la lésion constante et com- 
mune à toutes les démences, plus ou moins masquée par des faits anstomiques 
très variables, est la destruction des prolongements des cellules nerveuses. 

Cette lésion, qui détruit ce que la cellule à de plus perfectionné, ct les con- 
nexions des cellules entre celles, aboutit à l'autonomie cellulaire, à l'indifférence 
de la cellule pour les autres cellules. 

Cette conclusion générale est d'une importance considérale si on l'applique j à 
la démence précose. Or, les auteurs comptent actuellement onze observ ations 
personnelles dans lesquelles la démence précoce s’accuse exclusivement par des 
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lésions neuro-épithéliales. De plus, ils ont réuni plusieurs observations d'autres 
auteurs; elles viennent confirmer leurs vues, à savoir que dans les cas les plus 
typiques, on rencontre de telles lésions et que par conséquent ces lésions sont 
suffisantes pour produire le syndrome de la démence précoce. 

FEINDEL, 


773) Sur un phénomène clinique au cours de la Mélancolie (Zur Sympto- 
matologie der Melancholie), par JuLiuspurcer (Berlin). Monatsschrift [. Psychiu- 
trie u. Neurologie, t. XVII, n° 5, mai 1905, p. 369. 


Dans un cas typique de mélancolie l’auteur a observé un dédoublement de la 
personnalité. HALBERSTADT. 


714) Sur l’étiologie de la Mélancolie (Zur Aetiologie der Mclancholic), par 
Lipscuitz (Berlin). Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neurologie, septembre 1905, 
p. 193, et octobre, p. 358. 


L'auteur étudie dans unc revue générale de la question ct se basant sur les 
observations recueillies pendant quinze ans à la Charité de Berlin, les différentes 
conditions étiologiques qui favorisent l'apparition de la mélancolie. Celle-ci est 
comprise dans le sens que lui donne Ziehen. 

Une analyse ne peut être utile, tout l'intérèt de cc travail étant dans les points 
de détails, les chiffres statistiques et les renseignements bibliographiques. 
Nous en recommandons vivement la lecture. HALBERSTADT. 


775) Un cas d'Éclampsie suivie de Mélancolie puerpérale; traitement 
par la substance de la glande Thyroïde, par W.E. ForaERGizz. Edinburgh 
med. Journ., vol.'XIX, n° 3, p. 236, mars 1906. 


Pendant l'éclampsie, la malade fut au régime lacté et végétarien ; la mélan- 
colie était probablement, elle aussi, d'origine toxique ; la médication tyroidicnne, 
activant les échanges, amena en quelques jours la guérison. THOMA. 


716) Hypochondrie et lésions viscérales, par A. Vicouroux et CoLLer. 
Arch. gén. de Méd., 1905, p. 2062, n°33 (2 obs.). 


I, Dans la première observation, ils'agit d’un énorme lymphome tuberculeux 
qui comprimait les nerfs et les vaisseaux du bassin chez un hyponchodriaque. 
Ce malade ressentait des crampes, des lourdeurs ct des douleurs dans les jam- 
bes, ou parfois des commotions nerveuses qui le réveillaient en sursaut ; il avait 
la nuit des érections fréquentes qui le poussaient à la masturbation. 

IT. Chez l’autre malade, on trouva à l’autopsie un épithélioma volumineux de 
la petite courbure de l'estomac. Or c'était un mélancolique qui s’imaginait préci- 
sément avoir un cancer de l'estomac. « Son msophage était bouché, il n'avait 
pas de sang. » P. Lonve. 


7111) Des états dits « Pseudomélancoliques » (Ueber pseudomelancholische 
Zustaende), par Vorkastnen (de Berlin). Monatsschrift [. Psychiatrie u. Neuro- 
logie, t. XVII. 1905, février, n° 2, p. 133. 


La dépression et les idées délirantes « mélancoliques » peuvent exister dans 
d'autres maladies mentales que la mélancolie vraie. L'auteur passe en revue 
plusieurs de ces possibilités, et apporte 8 observations personnelles. Il s’arréte 
notamment sur le délire d’auto-accusation et il montre comment Séglas, Rossi, 
pour ce qui concerne la clinique, et Dupré, pour ce qui a trait à la médecine 
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légale, ont établi que ce délire ne suffit nullement à porter le diagnostic de 
mélancolie. HALBERSTADT. 


718) La Lyssophobie, par SoTIRIADËS. Progrès médical, an XXXIV, n° 49, 
9 décembre 1906. 


Intéressante étude de cette phobie et de ses variétés, de son étiologie et du 
traitement qu'elle comporte. THOMA. 


719) Aliénés auto-accusateurs (Scibstanzeigen Geisteskranker), par le prof. 
Meyer (Kônigsberg). Archiv. f. Psychiatrie, t. LX, fasc. 3, 1905, p. 875 (25 p., 
4 obs.). 


Les observations concernent deux alcooliques, un dément paranoide, une 
imbécile bystérique. Mayer admet comme auto-accusation non seulement les 
cas où les avenx des malades n'ont aucun fondement, mais aussi ceux où, s'il y 
a corame point de départ un délit réel, la dénonciation a lieu sous l'influence 
d’un délire. M. T. 


780) Deux cas d’Automatisme ambulatoire, par le D' RayneAu (d'Orléans). 
Annales médico-chirurgicales du Centre, 9 juillet 1908. 


Dans le premier cas il s’agit d’un épileptique ayant des accès de délire post- 
comitial; ces accès avec automatisme durent plusieurs jours. 

Le deuxième cas concerne un malade n'ayant jamais eu de troubles nerveux ; 
c’est une insolation qui détermina son automatisme; il en eut plusieurs accès 
conséculifs, effecluant à pied, en trentc-six heures, deux jours, cinq jours, de 
longues marches sans qu'il en ait conscience. — Guérison. 

FEINDEL. 


781) La Tuberculose dans les Asiles d@’Aliénés, par A. Marie. Revue de 
Psychiatrie, t. IX, n° 9, p. 333376, septembre 1905. 


Revue très documentée où l’auteur, après avoir envisagé la mortalité énorme 
par tuberculose dans les asiles, l'influence de la tuberculose sur le développe- 
ment et le cours des maladies mentales, expose ce qui a été fait par quelques 
chefs de service pour le traitement de leurs tuberculeux, et réclame des mesures 
efficaces d'isolement et de soins pour les bacillaires des asiles. FRINDEL. 
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INFORMATION 


Seiziéme Congrés des Médecins Aliénistes et Neurologistes 
de France et des pays de langue francaise. 
Litte, 1-7 Aout 41906 
Le seizième Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France et des 
pays de langue française doit se tenir à Lille, du 1 au 7 aot 1906, sous la 


présidence de M. le Professeur Grasset, de Montpellier 
PROGRAMME 


Rapports et discussions sur les questions choisies par le Congrès de Rennes 

a) PsYCHIATRIE. — Etude cylologique, bactériologique et expérimentale du sang 
M. le Dt M. Ding (de Rennes). 

M. le Dt A. Leni (de 


chez les aliénes. — Rapporteur : 
b) NrurnoLocizr. — Le cerveau sénile. — Rapporteur : 


Rennes). 
— La responsabilité des hystériques. — Rapporteur 


c) MÉDECINE LÉGALE. 


M. le D‘ R. Leroy (d’Evreux). 
Communication originales sur des sujets de Psychiatrie et de Neurologie. 


Présentations de malades, de pièces anatomiques, de préparations microsco- 


piques. . 
Visite des asiles d'aliénés de: Bailleul, Armentières, Lommelet, Saint-Venant 


| Réceptions officielles ct banquets. 
Visite de l'Exposition internationale de Tourcoing 

Visite des principaux édifices et monuments de la Flandre française. 
Excursions sur les côtes de la Manche ct la Mer du Nord (ports, plages, sana- 


toria). 
Voyage en Angleterre. 
Une réduction sur le tarif des voyages sera demandée aux Compagnies de 


chemins de fer. 
Des démarches seront faites auprès des principaux hôtels en vue d'obtenir une 


réduction sur leurs prix habitucls. 
Le Congrès comprend : 
4° Des Membres adhérents; 
2° Des Membres associés (sur la présentation d’un membre adhérent). 
Les Asiles d’Aliénés inscrits pour le Congrès figureront parmi les membres 


adhérents. 
Le prix de la cotisation est de 20 francs pour les Membres adhérents ; 
40 francs pour les Membres assoctés. 


Les Membres adhérents recevront, avant l’ouverture du Congrès, les trois 


rapports désignés : après le Congrès, le compte rendu des séances 
isations, communications et 


Pour tout ce qui concerne les adhésions, cotisations 
renseignements, prière de s'adresser au Secrétaire général du Congrès, M. le 


D° G. Cuocreaux, médecin en chef de l'asile public d’aliénés de Bailleul (Nord) 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 


PARIS. — TYPOGRAPHIR PLON-NOURRIT ET C*, 8, RUE GARANCIÈRE. — 8550 


N° 12. — 1906. 30 Juin. 


MEMOIRES ORIGINAUX 


LE SYNDROME THALAMIQUE (4) 


PAN 


J. Dejerine cl G. Roussy 


"Ny a trois ans l'un de nous présentait à la Société de Neurologie (séance du 
2 avril 1903) les observations de deux malades chez lesquelles le tableau symp- 
tomatique avait permis de porter, de leur vivant, le diagnostic de lésion de la 
couche optique; diagnostic qui fut du reste confirmé à l'autopsie. Depuis cetle 
communication, deux nouvelles observations tout à fait semblables furent 
apportées à la même Société : l’une par Thomas et Chiray (2), concernant une 
femme, encore vivante aujourd'hui; l'autre par Dide et Durocher (3) (de 
Rennes), ayant trait à un homme, et suivie d'autopsie. Peu de temps après (4), 
Long, à la Société médicale de Genève, el Bourdon et Dide, dans l'Année psycholo- 
gique (1905) en rapportérent chacun un nouveau cas. 

Ces différentes observations cn tous points semblables, tant par leurs moda- 
lites cliniques que par leurs caractères anatomiques, nous engagent à revenir 
aujourd'hui sur la question des lésions de la couche optique et sur le rôle 
qu’elles jouent dans la pathologie cérébrale. Les cas publiés jusqu'à ce jour, en 
effet, ne reposent que sur des observations purement cliniques ou accompagnées 
d'un examen anatomique macroscopique, et partant insuffisant. C'est cette 
lacune que nous voulons combler dans ce travail, en apportant le résultat de 
l'examen microscopique fait sur coupes rigoureusement sériées, de trois cas de 
lésion thalamique. A l'appui de cette étude, jointe & celle de nouveaux cas cli- 
niques que nous avons pu recueillir, nous nous proposons de démontrer qu'à un 
tableau symplomatique identique repond une lésion localisée exactement au même 
point de la couche optique et qu'il y a bien lieu d'établir aujourd'hui l'existence 
d'un nouveau syndrome clinique déterminé par les lésions de Ja couche optique, 
le syndrome thalamique. 

Nous ne voulons ici, pour ne pas donner trop d'extension à ce travail, n’ex- 
poser les faits que le plus briévement possible, sans nous lancer dans l'élude 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Paris, séance du 7 juin 1906. (Voir la 
discussion dans Ics comples rendus, à la fin du numéro.) 

(2) Contribution à l'étude de la physiologie pathologique de l'incoordinalion motrice. 
MM. Desenine ot Eccrn, Sociélé de Neurologie, avril 1903, in Revue neurologique (n°8. 1903). 

(3) Société de Neurologie, juillet 4906, in Rerue neurologique. 

(4) Soriélé médiggle de Genève, 24 nov. 1904. 


REVUE XEUROLOGIQUE 38 


| 529 REVUE NEUROLOGIQUE 


détaillée des observations ou la description complète des coupes. Ceci fera l'ob- 
jet d’un travail ultérieur que l’un de nous consacre à ce sujet (1). 

Définition. — Sous le nom de syndrome thalamique on doit comprendre aujour- 
d'hui, ainsi qu'il ressort de nos observations personnelles et de celles des 
auteurs ci-dessus cités, un syndrome caractérisé par : 

4° Une hémiplégie légère habituellement sans contracture et rapidement régressive. 


2° Une hémianesthèsie superficielle persistante à caractères organiques, pouvant. 


étre, dans certains cas, remplacée par de l'hyperesthésie cutanée, mais s'accompaynant 
loujours de troubles marqués et persistants des sensibilités profondes. 

3° De l'hémiatazie légère et de l'astéréognosie plus ou moins compléte. 

À ces trois grands symptômes constants, s'ajoutent ordinairement : 

4° Des douleurs vives, du côté hémiplégié, persistantes, paroxystiques, souvent 
tnlolérables et ne cédant à aucun traitement analgésique. 

5° Des mouvements choréu-athélosiques dans les membres du coté paralysé. 

Tels sont pour nous les différents symptômes qui, par leur réunion, permet- 
tent d'affirmer l'existence d'une lésion intéressant le thalamus et localisée en 
un point particulier de ce ganglion que nous préciserons tout à l'heure. A côté 
de ces symptômes cardinaux prennent place des signes de second ordre, à 
savoir : les troubles sphinctériens (ténesme vésical et rectal) et l’hémianop:., 
signes que nous reléguons au second plan parce qu'ils sont plus rarement 
observés et ne font pas, & proprement parler, partie du syndrome. 

Fréquence. — Les cas de syndrome thalamique pur, de méme que ceux 
d'hémianesthésie persistante, ne sont pas fréquents, comparativement au 
nombre infini d’hémiplégies observées en clinique. Mais nous ne croyons pas 
que ces cas soient exceptionnels. Les observations publiées depuis le jour où 
l’un de nous attira pour la première fois l'attention sur ce sujet ct celles que 
nous avons réussi nous-mêmes à colliger, le prouvent suflisamment; nous con- 
naissons en effet aujourd’hui huit observations de ce syndrome dont quatre sui- 
vies d’autopsic. Parmi ces huit cas, cing nous sont personnels ct quatre d’entre 
eux ont déjà fait l’occasion de présentation à la Société de Neurologie. 

Nous nous sommes demandé enfin s’il n’existail pas, parmi les observations 
rapportées sous d’autres noms par les auteurs, des faits analogues pouvant ren- 
trer dans le cadre nosologique que nous cherchons à établir. Sans vouloir pré- 
tendre avoir parcouru toute la littérature relative à ce sujet, — puisqu'il fau- 
drait relire et commenter toutes les observations d'hémiplégie avec hémianes- 
thésie, — nous pouvons affirmer cependant que les observations de Greiff (2) et 
d'Edinger (3) doivent être considérées comme rentrant dans le syndrome que 
nous étudions, quoique étant rapportées sous d'autres rubriques. Les cas de syn- 
drome thalamique sont donc assez nombreux pour qu’il soit permis aujourd'hui 
d'en faire une étude d'ensemble et de pénétrer plus à fond dans cette question. 


Étude clinique 


Lorsqu'on a affaire à un malade présentant les différents symptômes relevant 
du syndrome thalamique, il s’agil d'un hémiplégique chez lequel l'affection s’est 
installée sans grand fracas, comme il est de règle dans les foyers de ramollis- 


(1) Voir Roussy, Les couches opliiques, étude anatomique, physiologique et clinique. Thèse 


. de Paris, 1906 (pour paraître en décembre). 


(2) Archiv für Psychiatrie, B4 XIV, S. 598. 
(3) Deutsch Zeilsch. f. Nervenheilk., 1891, s. 266. e 
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sement de peu d'étendue; le plus souvent on ne note pas au début de véritable 
ictus, et le malade voit la paralysie se produire après un étourdissement ou une 
très légère perte de connaissance de quelques heurcs. En même temps qu'une 
hémiplégie motrice, s'installent des troubles de la sensibilité qui vont suivre une 
évolution différente de celle des troubles moteurs. Tandis que les phénomènes 
moteurs tendront à s'améliorer et à s’atténuer considérablement, les phéno- 
ménes sensitifs, au contraire, persisteront le plus souvent jusqu'à la mort qui 
peut survenir plusieurs années après le début de l'affection. 

Au début, peuvent apparaître quelquefois des troubles de la miction (rétention 
avec ténesme ou incontinence) dont les malades se plaignent beaucoup. Ce 
symptôme cependent ne se rencontre pas dans tous les cas. 

Dans l’étude analytique des symptômes du syndrome thalamique que nous 
allons faire, nous cxaminerons les signes tels qu'ils se présentent quelques mois 
ou mieux encore une année après le début de I’hémiplégie. 

C'est en effet à cette période que le syndrome se présente dans toute sa 
pureté, et qu’on peut avec le plus de facilité en afflrmer l'existence. 

A) TROUBLES DE LA MOTILITÉ. — Ce sont ceux d'une hémiplégie légère ou d'une 
hémiparésie. La face est peu prise; on note parfois une légère asymétrie faciale 
décelable au repos, plus appréciable dans les différents mouvements de la 
mimique, mais jamais nous n'avons retrouvé la paralysie de la mimique émr 
tive signalée par Bechterew et Nothnagel, dans les lésions thalamiques. La 
langue n'est pas déviée, elle peut l'avoir été au début, ainsi que le voile du 
palais. Le réflexe pharyngé est normal. Le domaine du facial supérieur reste 
intact; dans quelques cas, on peut observer des troubles de la déglutition, les 
malades étant obligés de s’y prendre à plusieurs fois pour avaler une gorgée de 
liquide ou une bouchée d'aliments solides. Ce symptôme est rarc, nous ne 
l'avons noté qu’une seule fois dans nos observations. Souvent enfin, les malades 
ne présentent pas trace de paralysie faciale ou même de parésie. 

Les membres supérieurs el inférieurs sont également fort peu touchés dans leur 
motilité; mouvements actifs relativement conservés, hypotonicité et diminution 
de la force musculaire, absence de trépidation épileptoide sont les signes habi- 
tuels d'une hémiplégie légère ou en voie de régression et sur lesquels il est 
inutile d'insister, ainsi que sur les mouvements associés ou syncinésie pouvant, 
dans certains cas, alteindre un haut degré de développement. 

Plus importants à signaler sont les phénomènes d’excitation motrice post- 
hémiplégiques, tels que l’hémichorée et l'hémiathélose, que nous retrouvons notés 
dans plusieurs observations. Ils sont en effet fréquents, et l’on sait que les 
auteurs ont voulu faire jouer à la couche optique un rôle dans leur genèse 
encore discutée. Nous ne faisons ici que signaler le fait, nous réservant de 
revenir ailleurs sur cette question. 

Ce n’est pas la grande hémichorée qu’on observe ici, mais de petits mouve- 
ments dans les extrémités des membres, localisés surtout au niveau des doigts et 
de la main; tantôt ils revétent le caractére désordonné de la chorée, tantôt ils 
prennent l'aspect lent et vermiculaire de l’athétose. 

Dans aucun cas nous n'avons noté d’hémitremblement. 

L'hémiataæie, enfin, est parmi les troubles moteurs un des signes les plus 
intéressants du syndrome thalamique. 

L’ataxie des hémiplégiques varie dans son intensité suivant les cas, mais elle 
conserve toujours certains caractères qui lui appartiennent en propre, ct la dis- 
tinguent des ataxies d'origine médullaire ou périphérique. C'est sur ce fait que 
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l'un de nous a déjà, dans un travail précédent, attiré l'attention (4). En effet, 
l'hémiataxie par lésion cérébrale est une ataxie légère, limitée et restreinte, elle 
n’atteint jamais le degré de la grande ataxie des tabétiques. Dans les différents 
mouvements que fait le malade il y a une certaine gène, une certaine hésitation 
relevant de l’ataxie. Les malades peuvent cependant coordonner une succession 
de mouvements comme celle d'ouvrir les différents doigts de la maia, l'un après 
l’autre, ce que ne peut faire un tabétique. Quand on commande aux malades de 
porter l'index au bout du nez, les yeux fermés, ils font des erreurs de localisa- 
tion, hésitent souvent beaucoup, mais, dans ces différents actes, le mouvement 
se ralentit avant d'arriver au but, le malade étant encore capable, sinon de 
diriger exactement son doigt sur un point donné, de régler tout au moins 
l'amplitude et la vitesse du mouvement. On ne les voit pas ainsi faire de gros- 
sières erreurs et lancer l'index sur la téte ou l'épaule comme le ferait un 
tabétique. 

En résumé, il s'agit là d'une alaxie légère, non en rapport, semble-t-il, avec 
l'intensité des troubles sensitifs superficiels et profonds que nous allons voir. 

Nous avons cherché, dans le travail précipité publié par l’un de nous, à 
expliquer ce fait d'apparence assez paradoxale. 

B) RérLexes. — L'état des réflexes tendineux est celui que l'on rencontre dans 
hémiplègie légère ancienne; tantôt ils sont un peu exagérés, tantôt pour 
asi dire normaux. 

Les réflexes cutanés (crémastéricn, abdominal, épigastrique) ainsi que le 
réflexe plantaire sont normaux ou absents. L'absence du signe de Babinski dans 
tous nos cas, malgré la dégénération pyramidale constatée sur nos coupes, 
mérite d'être mis en évidence : on peut en effet se demander s'il ne s’agit là que 
d'un fait dénotant le peu de participation de la voie motrice au syndroine 
thalamique, ou si plutôt — et c’est l'opinion qui nous parait la plus vraisem- 
blable, — la couche optique lésée n'intervient pas dans la production de ce phé- 
nomène en modifiant le régime de réaction normale de la voie pyramidale 
excitée. 

C) TrousLes sensitirs, — Les troubles de la sensibilité prennent une impor- 
tance capitale dans le tableau clinique que nous étudions, par leur intensité, 
leur constance, leur caractère et leur modalité : ce sont eux qui dominent la 
symptomatologie du syndrome thalamique. 

Il ne s'agit pas en elfe, ici, uniquement de troubles de la sensibilité objective, 
mais aussi de troubles de la sensibilité subjective, de douleurs du cole hémi- 
plégié, sur lesquelles nous allons insister tout à l'heure. 

a) Sensibilité objective. — La sensibilité superficielle est atteinte dans les 
lésions thalamiques, dans ses trois modalités : tact, douleur, température; ce 
n'est pas d’une abolition complète des sensations périphériques dont il s'agit, 
mais bien de modifications des impressions sensitives telles qu'on les rencontre 
dans les anesthésics cérébrales avec tous leurs caractères classiques. Nous ne 
ferons que les rappeler rapidement : anesthésie jamais absolue comme dans les 
hémianesthésies hystériques, prédominant à l'extrémité des membres ct dimi- 
nuant de la périphérie à la racine de ceux-ci; enfin, sur le tronc et la face cette 
anesthésie dépasse légérement la ligne médiane du corps et empiète d'{ à 3 cen- 
timètres sur le côté sain. 


L'abolition ou la diminution de la sensibililé au contact étudiée au pinceau 


(1) Revue de Neurologie, n° 8, 1908. (Déjà cité.) 
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de blaireau, peut envahir la peau et les muqueuses; pour la douleur et la tem- 
pérature la disparition n'est jamais absolue, comme du reste dans toute hémia- 
nesthésie cérébrale, quelle qu'en soit la cause. 

On a donc affaire à des modifications quantitatives et qualitatives de la sensi- 
bilité dans les hémianesthésies organiques. Ce sont des perversions dans 
l'interprétation du lieu et du mode de la sensation, de la dysesthésie, de la 
topoanesthésie et de la topoanalgésie avec retard dans la perception des sensa- 
tions et avec élargissement des cercles de Weber. 

Ce sont les mémes troubles sensitifs superficiels que nous rencontrerons dans 
le syndrome thalamique. 

Long (1) d'abord, puis Brécy (2) dans leurs thèses ont exposé complètement 
cette question des hémianesthésies organiques. 

Chez nos malades, il ne s’agit donc pas de modifications grossiéres de la 
sensibilité superficielle ; aussi faut-il, pour les déceler, procéder à leur recherche 
avec le plus grand soin. 

La sensibilité profon:le est beaucoup plus atteinte, et cela dans ses différentes 
composantes : articulaire, musculaire, tendineuse, osseuse; on note en effet 
dans plusieurs cas la diminution ou la disparition de la sensibilité osseuse, 
explorée au diapason, et la perte complète du sens musculaire. 

Chez nos malades, la notion des mouvements actifs ou passifs est diminuée, 
quelquefois abolie ; la nolion de résistance, de force également, celle du poids 
nettement abolie du côté malade. La notion de posilion enfin ou sens des atti- 
tudes segmentaires est fortement touchée (akinésie). 

Il y a perte plus ou moins complète de la perception « stéréognostique » qui 
est toujours touchée, mais à des degrés différents. 

En résumé, les troubles de la sensibilité objective dans les cas de syndrome 
thalamique se caractérisent : 

4° Par la présence d'une hémianesthésie superficielle dans le sens que nous 
avons indiqué (lactile, douloureuse et thermique) persistante et caractérisée 
surtout par de la dysesthésic ct de la topoanesthésie ; 

2° Par une altération plus marquée de Ja sensibilité profonde durant indéfini- 
ment; il y a là une véritable dissociation dans l'intensité des troubles de la 
sensibilité superficielle et profonde. 

b) Sensibilité subjective. — La présence de douleurs du côté hémiplégié est un 
fait important à noter. 

Les douleurs ont été signalées par les auteurs dans les lésions de la couche 
optique; Greiff, Henschen, Lauenstein, Biernacki, Reichenberg, Goldscheider, 
Edinger en ont rapporté des exemples. M. et Mme Dejerine en ont également 
observé un cas. Nous les retrouvons enfin dans la plupart des cas de syndrome 
thalamique publiés et dans ceux que nous avons nous-méme étudiés, avec assez 
de fréquence, pour nous autoriser à admettre que ces douleurs sont sous la 
‘épendance de la lésion thalamique, ou mieux de la destruction et del'irritation des 
fibres qui viennent s‘arboriser dans sa portion ventrale ; elles constituent un 
signe clinique important et qui prend une grande valeur pour le diagnostic de 
localisation, lorsqu'il vient s'ajouter aux différents symptômes du syndrome 
que nous étudions. Ce signe, cependant, n'est pas constant; il manque en effet 
dans l’un de nos cas; mais rappelons-nous que, lorsqu'il s'agit d'apprécier des 


(1) Thèse de Paris, 1899. 
(2) Thése de Paris, 4902. 
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phénomènes subjectifs, comme les douleurs, il faut tenir compte du mode de 
réaction individuelle propre à chaque sujet; c'est là une affaire d’équation rer- 
sonnelle. 

Ces douleurs doivent être rangées dans le groupe des douleurs dites « d'origine 
centrale » signalées par Anton, Edinger, Golscheider, etc. Elles sont précoces 
dans leur apparition, qui remonte soit à l'installation de l'hémiplégie, soit à 
quelques mois après. Elles siègent non seulement dans les membres paralysés, 
mais aussi à la face et sur le tronc. A la face, elles peuvent occuper le front, la 
joue, l'orbite avec sensation d’arrachement de l'œil, le menton et l'oreille du 
côté malade. Au niveau des membres, elles ne se cantonnent pas avec prédilec- 
tion dans les articulations, mais irradient dans toute la longueur des segments 
des membres, aussi bien au niveau des doigts et des orteils qu'à leur racine. On 
a beaucoup de peine à obtenir des malades une indication exacte sur la localisa- 
tion de ces douleurs, en tant que siège superficiel ou profond. La plupart cepen- 
dant insistent sur le fait qu’elles sont plutôt superficielles et que ce sont la peau et 
les plans cellulo-graisseux sous-jacents qui sont douloureux. 

Quoi qu'il en soit, ces douleurs sont continues avec exacerbation paroxys- 
tique, arrachant parfois des cris aux malades, les empèchant de dormir ou les 
réveillant brusquement. 

Une de nos malades nous répète continuellement que ce qui l'empéche de 
remuer la main gauche, de marcher, ce sont les douleurs vives qu'elle éprouve 
dans le bras et la jambe ; il y a la une véritable impotence douloureuse. 

La douleur n'est donc pas simplement spontanée, elle est aussi, dans certains 
cas, provoquée par un simple attouchement de la peau avec le doigt ; la piqüre, 
le contact du froid et du chaud, la pression sont très douloureux, ces malades 
étant parfois très hyperesthésiques. 

Les mulades comparent leurs douleurs tantôt à des brûlures superficielles ou 
profondes, tantol à des élancements, à des pressions violentes ct douloureuses 
qu'on exercerait sur la peau, tantôt enfin à des coups de poignard. Ces phéno- 
ménes revétent un caractère paroxystique; entre les crises, ce sont des four- 
millements, des engourdissements dans les extrémilés des membres, et quelque- 
fois au niveau de la face. 

Notons enfin un dernier caractére important : ces algies ne cédent & aucun 
traitement analgésique interne ou externe, rien ne réussit à soulager les malades 
dont les souffrances sont parfois intolérables. 

D) TROUBLES SPHINCTÉRIENS. — Dans deux de nos observations, les troubles des 
sphincters ont pris une certaine importance et méritent d'être signalés, étant 
donnée l'influence sur les sphincters attribuée à la couche optique par quelques 
auteurs (Bechterew, etc.) Nous avons noté des besoins fréquents d’uriner avec 
douleur ct gêne de la miclion persistant pendant plusieurs mois après l’atta- 
que ; mais ces troubles n’ont qu’une durée éphémère et nous ne les retrouvons 
pas dans les années qui suivent le début de l'affection. 

E) ORGANES DES SRNS. — 4° Vue. — On ne note pas de troubles de la muscula- 
ture interne ou externe de l'œil; les pupilles sont normales et réagissent norma- 
lement à l’accommodation. Dans un cas clinique, nous avons noté de l'hémi- 
anopsie latérale homonyme, dont l'existence permet de supposer qu'ici la 
lésion doit avoir envahi la partie postérieure et inférieure du thalamus el sec- 
tionné les radiations thalamiques. 

L'ouie, lodorat ct le gout ne participent pas ordinairement à la symptomato- 
logie du syndrome thalamique; dans deux de nos observations, cependant, il est 
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noté une légère atteinte des sensibilités spéciales, mais ces troubles furent de 
courte durée. Aussi nous contentons-nous de les signaler sans y insister davan- 
tage. 

KF) TRouRLEs VASO-MOTEURS ET TROPIQUES. — II peut exister, dans des cas d'hémi- 
plégie par lésion de la couche oplique, des troubles vaso-moteurs. Chez une de 
de nos malades, on note, en effet, un certain degré de refroidissement des extré- 
mités du côté paralysé avec teinte bleutée, cyanoséc des doigts et rougeur 
avec congestion très nette de la joue du mème côté. Dans ce cas, il existe égale- 
ment des troubles trophiques de la peau et des tissus sous-jacents au niveau 
des doigts de Ia main droilc. Mais ce sont là des symptômes que l'on peut ren- 
contrer dans toute hémiplégie, quelle qu’en soit la cause, et qui ne nous parais- 
sent pas sc présenter avec plus de fréquence dans les héiniplégies par lésion de 
la couche optique. 

3) TROUBLES SÉCRÉTOIRES. — Nous avons observé dans un cas des lroubles de la 
salivation; la malade présentait de Ja xérostomic unilalérale du côté paralysé 
avec phénomène de sécheresse de la bouche et gène de la déglulition. Comme 
pour les troubles vaso-moteurs, nous nous bornons à enregistrer ce fait unique, 
sans pouvoir jusqu'ici en apprécier l'importance et la valeur en tant que symp- 
tome dépendant d’une lésion thalamique. 

Nous n’avons jamais noté de troubles de la sécrétion sudorale, pas plus duns 
nos observalions personnelles que dans celles des auteurs. 

En résumé, nous disons que lorsqu'on est cn présence d’une hémiplégie 
causéc par une lésion du thalamus dont nous préciscrons tout à l'heure la 
topographic exacte, il s'agit de malades qui habituellement sans ictus font une 
hémiplégie motrice légère, passagère et rélrocédant rapidement, sans trépidatign” 
épileptuide, sans signe de Babinshi. Celle hémipligie s'accompagne de troubles, idle 
la sensibilité subjective et objective : subjective, ce sont des douleurs dy, coté. para- 
lysé, vives ct lenaces, ne cédant à aucun traitement el conslilugné pan. llegsmémes 
une réelle impotence (hémiplégie douloureuse); objective, ce. sont. fan, de. l'hypoes- 
thésie tactile, douloureuse et thermique, tantôt de UVhyneresthésign apes, dysesth4nie, 
paresthésie et lopoesthésie; enfin des troubles persistants dé:la sengibilifé .nrofonde, 
de la perle du sens musculaire, de l'astéréognosie et de Uhémiatazig,:. Souvent aussi 
apparaissent des, mnaments, chor éo-athétosi,urmes. L’hémianopsie enfin peut se 
repoonirar Met SMA. lésion intéressant la partie postérieure el inférieure de 
la couche optique. AT 

DIAGNQSTIG, 7 mT ome thalamique revét, ainsi que nous venons de le voir, 
WR tablean, cAinique qui: dpi apparticnt en propre cl permet de le différencier de 
celui fourni par les lésions des organes de voisinage, el en particulier des 
régions situées au-dessous du thalamus, régions qui sont parcourues par les 
fibres sensitives avant leur épanouissement dans la couche optique. On com- | 
prend aisément qu'un foyer seclionnant les fibres sensitives, soit dans la protu- 
bérance, soit dans le pédoncule, et n'intéressant que fort peu la voie motrice, 
puisse réaliser cliniquement un syndrome semblable, — en partie tout au 
moins, — au syndrome thalamique; à savoir, une hémiplégic avec un maximum 
de troubles sensilifs et un minimum de troubles paralytiques. Mais l'adjonction 
de signes nouveaux, résultant des rapports étroils que contractent dans ces 
régions les faisceaux de projection avec les origines des nerfs craniens, vien- 
dront donner à ces complexus symplomatiques leur note topographique dis- 
tinctive et permettront de les diagnostiquer. 

Ce sont en effct les paralysies oculaires. prédominant dans les mouvements 
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associés bilatéraux, qui sont un des gros éléments de diagnostic des lésions des 
tubercules quadrijumeaux antérieurs; nous n'insistons pas davantage sur ce 
point encore fort mal élucidé jusqu'ici. Ce sont également les symptômes de 
paralysie des globes oculaires qui permettront de différencier du syndrome 
thalamique, le tableau symptomatique donné par une lésion de la partie supé- 
rieure de la calotte protubérantielle et décrit par MM. Raymond et Cestan (1) sous 
le nom de syndrome protubérantiel supérieur. Nous retrouvons ici, comme dans 
le syndrome thalamique : une hémiplégie peu marquée avec conservation de la 
force musculaire, de tous les mouvements spontanés et l'intégrité des réflexes 
tendineux et cutanés; une hémianesthésie superficielle et profonde avec four- 
millements et parfois sensation pénible dans les membres alteints; de l’hémia- 
taxie el des mouvements choréo-athétosiformes. 

Mais en plus, et pour servir au diagnostic différentiel, nous nolons chez les 
malades de MM. Raymond et Cestan du tremblement statique, de l'asynergie, 
de la dysarthrie et enfin, fait capital, une paralysie oculaire des mouvements 
associés de bilatéralité avec secousses nystagmiformes dans l'élévation ou 
l'abaissement des yeux. 

Nous ne faisons que rappeler en passant, et pour ètre complets, que si dans 
les syndromes pédonculaire et protubérantiel inférieurs, on peut cxceplion- 
nellement noter de l’hémianesthésie, de l’hémiataxie, de l’hémitremblement 
(hémiplégies alternes sensitivo-motrices), la présence des paralysies de la lle ou 
de la Vile paire et l’allernance des signes à la face et sur le tronc ne laissent 
aucun doute pour le diagnostic. 

Dans les hémiplégies avec anesthésies persistantes par lésions corticales ou sous- 
orticales, nous savons — ainsi que l’un de nous l'a montré avec Long — 
nr the) s'agit de lésions élendues et seclionnant une grande partie de la couronne 
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troubles qualitatifs de la sensibilité, sont aulant de symptômes qui ne se ren- 
contrent pas habituellement dans l'hystéric. 


Anatomie pathologique 


Il nous reste maintenant à faire l'étude anatomo-pathologique du syndrome 
thalamique, dont la localisation anatomique n'a été faile jusqu'ici que d’une 
façon tout à fait élémentaire sur coupes macroscopiques de pièces durcies dans 
le bichromate. Les nolions anatomiques que nous apportons aujourd'hui sont le 
résultat de l'étude de trois pièces étudiées sur coupes microscopiques rigoureu- 
sement sériées. Les deux premières sont celles des deux malades qui firent 


(1) Gaz. des Hôpitaux, 1903, n° 82. 
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l'objet de la communication de l'un de nous à la Société de Neurologie en 1903 
{séance 3 avril), la troisi¢me provient d'un cas dont nous devons l'observation 
clinique et les pièces analomiques à notre collègue ct ami Long (de Genève). 

La description complète de ces cas devant être publiée prochainement par l'un 
de nous, dans tous ses délails et avec planches à l’appui, nous nous bornons ici 
à donner, d'une façon synthétique, le résultat auquel nous a conduits cette étude; 
ceci va nous pertnettre de localiser exactement le siège, la topographie et 
l'étendue des lésions dans nos trois cas de syndrome thalamique. 


Dans le premier cas (Joss...), la l'sion primitive occupe la partie postérieure de la couche 
optique dans presque toute sa hauteur. Dans la partie supérieure du thalamus, le foyer 
de destruction intéresse, dans leurs tiers postérieurs, une grande partie des noyaux 
externe et interne (fig. 4). Plus bas, le foyer diminue en étendue, intéresse toujours avec 





Fic. 4. — (Cas Joss...) 


prédilection lo noyau externe, en empiétant en dedans sur le noyau interne ct sur le 
noyau médian ct en arri¢re sur lo pulvinar. A la partie inférieure de la couche optique, 
la lésion n'est plus représentéc que par une trainéc traversant de part en part le noyau 
externe. Dans toutc la hauteur enfin, cette lésion vient en outre sectionner en dehors la 
partie postérieure du segment postérieur de la capsule interne. Il existe enfin, comme 
petit foyer secondaire, une lacune de désintégration cérébrale dans la partie postéricure 
du putamen. 





Fic, 2, — (Cas Eid...) 
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Dans le deuxième cas (Hud...), il s’agit également d'un volumineux foyer de destruction 
occupant principalement la couche optique dans ses deux tiers inférieurs (fig. 2) ct qui 
s’arréle à la limite supérieure de la région sous-thalamique. Ce foyer siège dans Je noyau 
externe dont il détruit une grande partie; il lèse en outre les noyaux interne, médian et 
le pulvinar. Du thalamus, la lésion passe par les segments postérieur et rétro-lenticu- 
laire de la capsule interno qu'il détruit, pour aller sectionner la partie postérieure du 
putamen. 

Dans le troisième cas enfin (Thal...), l'étude de Ia série des coupes permet de voir qu'il 
s’agit d’uno lésion beaucoup moins étendue que dans les cas précédents, mais qui iuté- 
resse exactement les mêmes régions. À noter ici que les signes cliniques, quoique évi- 
dents, étaient beaucoup moins accusés que dans les deux premières observations. Le 
foyer occupe la parlie moyenne de Ja couche optique, dont il intéresse principalement la 
partie postérieure du noyau externe. (Voir fig. 3.) De la, il vient en dedans léser les 
noyaux interne et médian (en respectant le pulvinar), et en dehors sectionner le segment 





Fic. 3. — (Cas Thal...) 


postérieur de la capsule interne ainsi qu’une toute petite portion de la partie postérieure 
du noyau lenticulairo. La lésion capsulaire n'est visible que sur les coupes supérieures. 
Le foyer thalamique ne dépasse pas en bas la couche optique. 


Il ressort avec toute évidence de la description que nous venons de faire : 

4° Qu’une lésion de la couche oplique intéressant le noyau externe dans sa partie 
posléro-exlerne et prenant en outre une partie des noyaux médiun et interne «ainsi 
que le fragment correspondant de la capsule interne, donne en clinique un tableau 
symptomatique toujours semblable à ly-méme. 

2° Ce tableau symptomatique constitue, par la réunion de ses différents signes, un 
nouveau syndrome qui doit prendre rang dans la nosologie : le syndrome thalamique. 


Physiologie pathologique 


Pour terminer ce travail, nous devrions essayer de résoudre le problème de 
la physiologie pathologique du syndrome thalamique et rechercher quelle est la 
part que prend la lésion de la couche optique dans la production des différents 
symptômes observés chez les malades. Mais cette étude nous obligerait à 
dépasser de beaucoup, et la place dont nous disposons ici, et le but que nous nous 
proposons aujourd'hui, à savoir de prendre date dans une question à laquelle 
l’un de nous consacre sa thèse inaugurale et dans laquelle il se propose — au 
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moyen de la méthode anatomo-clinique et de Ja méthode expérimentale, — de 
pousser plus à fond cette étude. | 

Nous ne voulons donc pour l'instant que relever, pour les discuter rapide- 
ment, les deux points principaux suivants, qui ressortent de la description ana- 
tomique et clinique que nous venons de faire: 

4° La dissociation des phénomènes moteurs et sensilifs ; 

2° L'interprélalion physiologique de ces troubles motcurs ct sensilifs. 

4° La dissociation des phénomènes moteurs et sensilifs dans une hémiplégic 
d'origine cérébrale est le fait le plus suillant, pathognomonique, d’une lésion 
thalamique. Dans les cas, en cffet, d'hémianesthésie organique classique, les 
troubles sensitifs sont moins prononcés, et rétrocèdent plus rapidement que les 
troubles moteurs, et tel bémiplégique, qui aura présenté au début des troubles 
marqués de la sensibilité, verra habituellement sa sensibilité revenir à l'état 
normal bien avant la disparition, ou tout au moins l’atténuation marquée des 
troubles paralytiques. Il faut donc, pour produire une symptomatologie sem- 
blable à celle du syndrome thalamique par lésion cérébrale, que le foyer de 
destruction, coupant les voics sensitives centrales, ne fasse qu’effleurer ou 
léser partiellement les voies motrices. Ceci ne peut se passer qu’en un seul point 
du cerveau : en celui où les fibres de conduction motrices et scnsitives sont 
séparées les unes des autres. Ainsi que l'un de nous l’a montré dans des travaux 
antérieurs faits la plupart en collaboration, soit avec Mme Dejerine, soil aves 
Long, les voies motrices et sensitives, confondues en grande partie dans leur 
distribution corlicale (zone sensitivo-motrice) (1), sont entremélécs dans leur 
trajet sous-cortical et central (couronne rayonnante et capsule interne). De la 
capsule interne, le faisceau moteur passe directement dans le pied du pédon- 
cule, tandis que les fibres ascendantes de la voie sensitive, montant de la 
calotte, viennent faire étape dans le thalamus, qu’elles abordent par sa portion 
ventrale. C'est à ce niveau seulement qu'un foyer de destruction pourra couper 
les fibres sensitives en ne faisant qu'efileurer les fibres de projections de la voie 
motrice ; et c’est à ce niveau, nous l'avons vu, que siège la lésion, dans les trois 
cas que nous avons pu étudier sur coupes sériées. 

Nous n'avons eu en vue ici que le trajet des fibres motrices et sensilives dans 
leur portion sus-pédonculaire, encéphalique, puisqu'il s'agissait d'interpréter le 
siège d'une lésion cérébrale proprement dite. El va ‘sans dire que dans le 
pédoncule, la protubérance et le bulbe, les voies ascendantes et descendantes sont 
assez distincles, pour pouvoir être, jusqu'à un certain point, intéressées isolé- 
ment ; mais il ne s’agit plus ici de lésion cérébrale, et d’autres symptômes clini- 
ques entrent en jeu, ainsi que nous l'avons indiqué en faisant le diagnostic 
différentiel du syndrome thalamique. | 

2° A quoi sont dus les troubles paralytiques’ et les troubles de la sensibilité? — 
La cause des phénomènes paralytiques se conçoit d'elle-même : elle est due à la 
lésion concomitante de la partie postérieure de la capsule interne qui existe 
dans nos trois cas, et qui a déterminé une dégénération descendante de la voie 
pyramidale. Nous ne croyons pas en effet que la lésion thalamique joue un rôle 


(1) D'aprés les travaux réccnts do Sherrington et de Campbell, il semble quo l'on doive 
aujourd'hui revenir sur cette opinion ct considérer la frontale ascendante comme circon- 
volution uniquement motrice et la parittale ascendante comme circonvolulion sonsilive. 
Ces faits, des plus intéressants, n'ont pas encore cependant trouvé leur confirmation dans 
l'étude des lésions cérébrales en foyer. 
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quelconque dans la production de ces troubles, et nous en voulons pour preuves 
les faits suivants, lirés de nos observalions anatomo-cliniques. 

4° Les troubles moteurs sont proportionnels à l’étendue de la lésion capsu- 
laire ; plus celle-ci est marquée, plus ils sont prononcés, et inversement. 

2° Ils ne sont pas proportionnels à l'étendue de la lésion thalamique. 

A ces deux données, nous pouvons ici, par anticipation, en ajouter une 
troisième, tirée des résultats expérimentaux obtenus par l’un de nous chez 
l'animal, à savoir: 

3° Qu’une lésion destructive localisée dans le thalamus et respectant la capsule 
interne ne détermine pas chez le singe de troubles paralytiques. 

Quant aux troubles sensilifs, il est de toute évidence qu’ils sont sous la dépen- 
dance de la lésion thalamique. | 

L'un de nous avec Long, dans un mémoire (1) consacré à l'étude de la locali- 
sation de l’hémianesthésie dite capsulaire, a montré que les troubles de la sensi- 
bilité générale se rencontrent dans les lésions centrales des hémisphéres dans 
deux conditions : 

4° Dans les cas de lésion thalamique détruisant les fibres terminales des 
voies sensitives du pédoncule et les fibres d'origine des neurones thalamo-corti- 
Laux. 

2° Dans les cas où, le thalamus étant intact, les connexions avec la corticalité 
-sensitivo-motrices sont plus ou moins détruites. Dans ce dernier cas la lésion 
est toujours très étendue. 

Les cas que nous avons étudiés et que nous rapportons ici nous permettent 
d'ajouter que lorsque la lésion siège dans le noyau externe (partie externe et posté- 
rieure) en empiélant sur les noyaux interne el médian du thalamus, et qu'elle n'inté- 
tresse qu'une partie des fibres du segment postérieur de la capsule interne, se trouve 
réalisé le tableau clinique du syndrome thalamique. 

Nous disons qu'une telle lésion sectionne les neurones ascendants centripètes, 
voies centrales de lu sensibilité générale, qui viennent toulcs aboutir au thalamus, 
mais nous ne pouvons aller plus loin et dire par quoi exactement sont repré- 
sentées ces différentes voies, car nous admettons avec Long que le ruban de 
Reil médian ne représente qu’une partie importante de laconductibilité sensitive. 
Et par conductibilité sensilive, nous entendons la conduction de toutes les 
impressions périphériques superficielles (tactiles, douloureuses et thermiques), 
qui, aussi bien que les impressions sensilives profondes, sont intéressées 
dans nos cas à des degrés différents. Les unes en effet sont prises dans leur 
modalité quantitative, les autres dans leur modalité qualitative. 


(4) J. Deserine ot Lona, Comptes rendus des séances et Mém. de la Société de Biologie, 
24 déc. 1898. 
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ÉTUDES GÉNÉRALES 
ANATOMIE 


7182) Poids de l'Encéphale en fonction du Poids du Corps chez les 
Oiseaux, par L. Laricque et P. GirARD. Soc. de Biologie, séance du 8 avril 1895. 
(Travail du laboratoire de physiologie de la Sorbonne.) 


Mesures et pesées du corps et de l’encéphale de cent douze oiseaux apparte- 
nant à cinquante-huit espèces, permettant aux auteurs de conclure : 

4° La formule de Dubois pour exprimer le poids de l'encéphale en fonction 
du corps, E = c S’, traduit convenablement les faits quand on l'applique aux 
oiseaux ; 

2° La valeur de l'exposant de relation est le mème chez les oiseaux que chez 
les mammifères, environ 0,56; 

3° Le coefficient de céphalisation fait apparaître en diverses familles des 
différences considérables assez conformes à la notion vulgaire d'intelligence des 
oiseaux. FELIX PATRY. 


783) Quelques considérations sur les Anencéphaliens, étude histolo- 
gique du système nerveux d'un fœtus anencéphale, par Nicozas 
ALEX. Patzauis et GronGe Cosmetatos. Extrait des Annales de Gynécologie et 
d'Obstétrique, octobre 1905. 


Étude histologique de la moelle et des vestiges du cerveau d'un anencéphale, 
démontrant que l’anomalie est l'effet d'une hydrocéphalie ayant elle-même 
pour cause une méningite ou épendymite. Les auteurs réfutent la théorie de 
l'arrêt de développement. FEINDEL. 


784) Un cas de Gliose nodulaire hypertrophique, par G. Waite. Review 
of Neurology and Psychiatry, n° 10, 4905. 


Etude anatomique d’un cas de gliose nodulaire hypertrophique chez un imbé- 
cile épileptique, Agé de 17 ans, mort en état de mal. Ce cas, pense l'auteur, 
vient à l'appui de l'opinion de Pelizzi, d'après laquelle la gliose cérébrale serait 
due aux irrégularités du développement embryonnaire de l’encéphale (figures). 

A. Bauer. 


785) Sur quelques points de l’Histologie Normale et Pathologique des 
Plexus Choroides de l'Homme, par Maurice LœpPer. (Travail de labora- 
toire du prof. Drzunaroy.) Soc. de Biologie, séance du 18 juin 1904. 


Analyse succincle el très netle de préparations anatomo-pathologiques failes 
dans le service du professeur Dieulafoy et permettant de considérer la cellule 
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choroidienne chez l’homme comme une cellule glandulaire ainsi que Pettit et 
Gérard l'ont déjà montré chez différents animaux. Son aspect granuleux, les 
corps muriformes qu'elle contient, la rapprochent méine de certaines cellules de 
l'hypophyse. Faux PATRY. 


786) Moelle épinière bifide, par Bruce Stuart, M. Donarn et Hanvry Pinie. 
Review of Neurology and Psyehiatry, n° 41, 1905. 

En faisant l’autopsie d'une malade morte, à l'âge de 31 ans, de coma diabé- 
tique, les auteurs constatèrent par hasard que la moelle était bifide. Très aplatie 
dans le sens transversal à la hauteur du XII] segment dorsal, la moelle se 
dédouble peu à peu en deux moelles secondaires qui, à la hauteur du III* seg- 
ment lombaire, sont l’une et l’autre presque parfaitement conformées. La 
malade qui portait cetle anomalie, soigneusement examinée en tant que diabé- 
tique, ne présentait ni troubles moteurs, ni troubles sensilifs au niveau des 
membres inférieurs (photographies). A. Baux. 


787) Sur le Développement de la Moelle Caudale chez les Larves 
d'Anoures, par P. Wintnepert. Soc. de Biologie, séance du 22 juillet 1905. 


Chez les larves d'Anoures, dont la queue est transitoire, le développement des 
mélaméres nerveux et de la moelle caudale s'arrête avant le milieu de la queue; 
plus de la moitié de celle-ci est donc privée de centres réflexes, et constitue une 
zone assez indistincte où les filets sensibles se dispersent en éventail. Il existe 
dans cette zone, par l'absence des centres nerveux correspondants, une véritable 
disjonction des éléments qui constituent primitivement les métamères. 

Fenix PATRY. 


788) Sur le Développement des Larves d’Anoures après Ablation 
Nerveuse Totale, par S. Wintnepert. (Travail du laboratoire d’anatomie 
comparée à la Sorbonne.) Soc. de Biologie, séunce du 17 juin 1905. 


Le développement après ablation des centres nerveux, n’est que légèrement 
retardé. L'auteur n’admet pas, comme Schaper et Goldstein, la possibilité d'exci- 
tations musculaires immédiates indépendantes du système nerveux, il existe 
bien une voie centripéte de sensibilité primitive, probablement ectodermique, 
mais la réponse musculaire emprunte toujours la voie nerveuse. 

Féuix PaTRy. 


789) Sur l'Établissement des Fonctions Nerveuses chez les Urodèles, 
par P. WinrreBenT. Soc. de Biologie, séance du 22 juillet 4905. 


Dans la queue des Urodéles, tous les métamères nerveux commencent par 
être terminaux. À ce moment ils fournissent à la pointe sa sensibilité, mais ils 
n'ont pas acquis encore la liaison musculaire. lls ne possèdent l'arc réflexe com- 
plet que plus tard, quand leur territoire sensible a été déplacé en avant de la 
pointe par l’adjonction postérieure de nouveaux segments ; l'obliquité des filets 
sensitifs est grande quand le métamére est près de l'extrémité, mais diminue à 
mesure qu'il s’en éloigne du fait de la croissance apicale. L'’élablissement plus 
rapide de la fonction sensible tient peut-être à la simplicité d'organisation des 
terminaisons libres sensitives par rapport à la différenciation plus complexe et 
plus longue des plaques motrices. Dans le domaine de la régénération, le retour 
plus précoce de la sensibilité après section des nerfs, semble un fait du même 
ordre, le relard constant des fonctions motrices ne doit donc pas être exclusive- 
ment imputé à l’atrophie musculaire concomitante. FéLix PATRY. 
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790) Le Systéme Nerveux central dans les mouvements dela Testudo 
greeca, par S. Sera. Archivio di Farmacologia sperimentale e Scienze affini, 
vol. IV, fasc. 10-41, p. 474-516, oct.-nov. 1905. 


Etude expérimentale et graphique (50 tracés) portant sur la mobilité des 
tortucs normales ou ayant subi des mutilations diverses, complètes et incom- 
plétes de l'encéphale. 

D'après l’auteur la moelle épinière est l'organe principal du tonus nerveux, 
lant pour les muscles cn mouvement que pour les muscles au repos; la moelle 
coordonne ce tonus qui est de nature essentiellement réflexe et qui, chez l'animal 
spiual (sans encéphale), varic sous l'influence des stimulations provoquant les 
mouvements rapides ou lents. 

C'est la moelle épinière qui renferme les centres automatiques des mouve- 
ments des membres, ceux qui correspondent à un membre étant indépendants de 
ceux des autres membres; Je bulbe contient le centre automatique de coordina- 
tion de ces mouvements. 

Les lobes optiques sont des organes d'inhibition ; ce sont eux qui maintien- 
nent l’immobilité prolongée, les attitudes, qui président à la répétition d’un 
mouvement rapide devant être reproduit semblable à lui-même ; la stabilité de 
la tortuc pourvue de ses lobes optiques fait un contraste absolu avec l'instabilité 
de la tortue spinale. 

Chez la tortue normale cette capacité fonctionnelle des lobes optiques préside 
au développement des mouvements lents (oscillations du tonus) corrélatifs des 
mouvements rapides d'origine spinale. L'inhibition tonique exercée par les lobes 
optiques permet à la moelle de régulariser et de maintenir les variations du 
tonus dans des limites assez étroites pour que la continuité et la stabilité des 
actes moteurs demeurent assurées. . F. DELRNI. 


791) Les Dessins cutanés des Vertébrés en rapport avec la doctrine 
Segmentaire, par (i. van Rynperx. Archivio di Fisiologia, vol. Ill, fase. 1, 
p. 1-56, novembre 1905. 


Dans cet article, l’auteur expose de nombreux faits et fournit une suite 
d'arguments pour établir que vraisemblablement la pigmentation cutanée est 
réglée par l’innervation centrale de la peau. Dans toute une série de cas les 
dessins cutanés paraissent ètre l'expression immédiate des conditions anato- 
miques et fonctionnelles particulitres de l'innervation segmentaire de la peau. 
La clé du problème est à chercher dans l'architecture métamérique segmen- 
taire des vertébrés. F. DELENI. 


792) Recherches expérimentales sur l'influence du Sucre sur le 
Travail, par Gu. Fink. Revue de Médecine, an XX VI, n° 1, p. 1-33, janv. 1906. 


"Recherches ergographiques. — Le sucre produit d'abord une excitation, 


mais, aussitôt apres, une fatigue. E. F. 


793) Recherches expérimentales sur l'influence du Sel sur le Travail, 
par Cu. Féré. Revue de Médecine, an XXVI, n° 2, p. 135-154, février 1906. 


Le sel exalte l’activité motrice d'une façon plus ou moins éphémère, puis vient 
la fatigue. Aucun excilant ne vaut Ja discipline du mouvement. E. F. 
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4) Sur les rayons N, par Mascart. Académie des Sciences, 15 janvier 1905, 


Quelques expériences tendant & démontrer que les rayons N existent bien 
réellement. E. F. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


795) Hémiplégie Diphtérique, par Rozzz3Ton. Review of Neurology and Psy- 
chiatry, n°11, 4905. 

Observation d'un garçon, âgé de six ans, atteint de diphlérie grave avec para- 
lysie précoce du voile du palais, paralysies diverses, modifications des bruits 
cardiaques et hypertrophie du foie. Au vingt-huitième jour de la maladie, l'en- 
fant est atteint d'hémiplégie droite avec aphasie, probablement par embolie. 
Quatre mois après son entrée à l'hôpital, le petit malade s'en retourne chez lui 
à peu près guéri. Revue des cas analogues. A. BAUER. 


796) Embolie Cérébralechezune Tuberculeuse; Endocardite de l’oreil- 
lette droite, persistance du trou de Botal, par M. l’rnRiN. Soc. de Méd. 
de Nancy, 24 mai 1905. 

Tuberculeuse de 28 ans, à la période d’excavation; accès de suffocation. 
Brusquement crise convulsive généralisée, avec hypothermie, suivie d’aphasie 
motrice avec hémiplégie et hémianesthésie droites. Pas de lymphocytose dans 
le liquide céphalo-rachidien. Mort après vingt-quatre heures. Absence complète 
de lésions méningées ; sylvienne gauche oblitérée à son origine par un caillot 
fibrineux embolique ; endocardite pariétale de l'oreillette droite et de l'auricule ; 
persistance du trou de Bolal ayant livré passage à cette embolie paradoxale. 

G. E. 


797) Un cas de Syphilis Cérébrale avec Hémiplégie gauche guéri par 
les Injections intraveineusss de Mercure, par Giovanni Gaui. Il Polt- 
clinico, Sezione pratica, 3 mars 1906, p. 258. 

Il s'agit d’un jeune homme de 37 ans qui eut successivement toute une série 
de petits ictus suivies de troubles parétiques transiloires, sauf les derniers qui le 
laissérent atteint d'une hémiplégie gauche incomplète. Un traitement énergique 
au moyen d'injections intraveineuses de mercure amena bientôt la guérison en 
rétablissant la circulation cranienne de l’encéphale, qui n'était pas encore tout 
à fait supprimée dans les vaisseaux les plus atteints par le processus chronique 
de l'artérite oblitérante. F. DkLeni. 


798) Paralysie Pseudo-bulbaire et Dysarthrie ; Rhumatisme chro- 
niqus, par M. Perain. Soc. de Méd. de Nancy, 24 janvicr 1906. 

Malade artério-scléreux âgé de 58 ans, atteint pendant son sommeil de para- 
lysies de divers nerfs craniens avec dysarthrie complète. Cet homme présentait 
en outre de l'arthrite chronique déformante bilatérale des poignets et de quéi- 
ques articulations des mains avec subluxations. G. E. 


799) Rire Spasmodique, par Francesco GIANULLI. Annali dell’ Istituto psichia- 
trico della R. Untversitd di Roma, vol. 1V, 1903, p. 214-230. 


Histoire d'un pseudo-bulbaire à troubles paralytiques prédominant d’un côté. 
Rire spasmodique sans pleurer. 
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A l'autopsie du cerveau on trouva à gauche un foyer de ramollissement de 
forme triangulaire et gros comme un pois dans la partie supérieure du noyau 
caudé de la capsule inlerne à ce niveau. En arrière, le ramollissement va en 
s'étendant dans la capsule interne jusqu'à toucher la partie la plus interne du 
putamen. 

Foyers disséminés et bilatéraux dans le thalamus. F. Decent. 


ORGANES DES SENS 


800) Ecorce Cérébrale et mouvements des Yeux (Iirnrinde und Augen- 
bewegungen), par W. Steruine. Archie für Anatomie und Physvologie, 1903. 


On peut obtenir chez le chien des mouvements des yeux par l'excitation élec- 
trique de quatre parties différentes de l'écorce cérébrale : 1° dans la sphère 
visuelle; 2° dans la portion inférieure du lobe temporal ; 3° sur le bord de la 
sphère du facial ; 4° dans la région de la nuque. 

Les mouvements produits par excilalion de la sphère visuelle et du lobe tem- 
poral ne sont que des mouvements d'ordre réflexe. l’ar excilation de la région 
de la nuque, on obtient, en mème lemps que la rotation de la téte, des mouve- 
ments conjugués des deux yeux : il s'agit uniquement de mouvements associés. 
Il serait d’ailleurs peu vraisemblable d'admettre pour les muscles des yeux et 
pour les muscles de la nuque une mème localisation corticale. 

C’est donc dans la sphère du facial, dont l'excitation s'accompagne de mou- 
vements unilatéraux des yeux, que doit très vraisemblablement être localisé 
le centre primaire des mouvements des yeux. Bakcy. 


801) Contribution à l'étude de la Pseudo-Névrite Optique, par Max 
TALMEY. New York med. Journ., n° 1422, p. 542. 3 mars 1903. 


Description du fond de l’œil dans un cas. L’apparence était fort analogue à 
celle de la névrilc optique. Mais le malade ne se plaignait que d’asthénopie et de 
presbyopie ; la vue était bonne. Le premier examen ophtalmoscopique a été fait 
il y a trois ans. Aucune modification morphologique ni fonctionnelle depuis 
lors. THOMA. 


802) Sarcome latent du Nerf Moteur Oculaire Commun, par L. Man- 
CHAND et Onivign. Socièlé anatomique de Paris, octobre 1905, Bulletins et Mémoires, 
p. 764. 


Néoplasme de la grosseur d'une noix, englobant le nerf moteur oculaire 
commun droit, et adhérent à la dure-mére de In base du crâne. — Aucun 


symptôme pendant la vic. — Cette observation montre combien les nerfs peu- 
veut résister longtemps à l’envahissement de leur tissu par les néoplasmes. 
E. F. 


803) Nouvelles recherohes sur le Sympathique Cervical par rapport 
à la physio-pathologie oculaire, par G. Loparo. Archives italiennes de 
Biologie, an XLII, fasc. 3, p. 427-432, 7 septembre 1905. 


Les phénomènes consécutifs à la section du sympathique cervical sont bien 
connus; ceux qui sont la conséquence de son excitation ont élé moins étudiés. 
L’excitation électrique ne lui ayant pas donné des résultats trés nets, l'auteur 
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s'est proposé d'obtenir des états durables d'irritation du ganglion cervical supé- 
rieur, il le touchait avec un pinceau trempé dans l'acide acétique, l'essence de 
térébenthine, l'huile de croton, ou bien il injectait quelques gouttes de ces 
substances dans le ganglion, ou bien il le traversait avec une fine aiguille munie 
d'un fil mince qui restait en place. 

Les faits constatés, pris dans leur ensemble, démontrent que les états irri- 
tatifs prolongés du sympathique cervical provoquent : une augmentation dans 
la sécrétion des liquides endo-oculaires; une perturbation dans leur élimination 
régulière ; un changement dans la composition chimique de l'humeur aqueuse ; 
un trouble circulatoire qui peut aboutir à des lésions hémorragiques. | 

L'auteur insiste sur la dissociation expérimentale des phénoménes qui désigne 
clairement le ganglion cervical supérieur du sympathique comme un centre 
nerveux à fonctions multiples. FEINDEL. 


DYSTROPHIES 


804) Sclérodermie systématisée de la Face, par G. THiBtERGE. Soc. de Der- 
matologie et de Syphiligraphie, 7 déc. 1905. 

Bande longitudinale juxta-médiane et fronto-nasale, plaque temporo-jugale 
chez unc fillette de 13 ans. 

Cette topographie est identique à celle qu'a figurée Radcliffe Crocker, et au 
cas de Fournicr ct Loper. 

Il y a là, sans doute, deux territoires cutanés lésés simultanément et systé- 
matiquement par la sclérodermie, et qui peuvent aider à l’étude de la localisa- 
tion (centrale ou périphérique) des lésions causales de la sclérodermie. 

FEINDEL.. 


805) Dystrophies et Trophonévroses, par GIOVANNI MongLit. Gazzella degli 
Ospedali e delle Cliniche, an XX VI, ne 145, p. 1528, 3 déc. 1905. 

L'auteur considère à un point de vue général les rapports des dystrophies 
avec les sécrétions glandulaires, les rapports des trophoncvroses avec les lésions 
du système nerveux cérébro-spinal et du système nerveux sympathique. 

Aux lrophonévroses appartient un groupe de maladies dont la pathogénie est 
discutée : hémiatrophie faciale, maladie de Morvan et sclérodermie. 

Or, ces affections peuvent se trouver réunies chez le mème sujet, ainsi que le 
démontre la curieuse observation de l'auteur, laquelle concerne un homme de 
67 ans, malade depuis l'âge de 41 ans. 

Les symptômes présentés par ce malade sont à la face: I"hémiatrophie gauche 
avec ulcérations récidivantes de la cornée et phénomènes vasomoteurs. — Au 
membre supérieur gauche : la sclérodactylie, l’atrophie musculaire. — Au 
membre inférieur gauche : des panaris indolents, une artropathie. — La scoliose. 
— Des troubles généraux : développement musculaire insuffisant, des varices 
diffuses. — Des troubles de la sensibilité. 

Ce tableau syndromatique est capricieux, irrégulier; il a des traits de la 
syringomyélie, de la sclérodactylie, de la lépre anesthésique, de la maladie de 
Morvan, sans étre caractéristique d’aucune. 

L'auteur cherche à préciser les lésions de la moelle ou des ganglions sympa- 
thiques qui peuvent correspondre à ce que présente le tableau clinique. 

F. DRLENI. 
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806) Hémihypertrophie Faciale acquise, par F. Ritauta. X V° Congrès italien 
de Médecine interne, Gênes, 25-38 oct. 1908. 


Ce serait le cinquième cas publié ; les cas congénitaux, quoique rares aussi, 
sont un peu plus nombreux. 

Il s’agit d'un homme de 36 ans; l’augmentation du volume de l’hémiface 
gauche a commencé chez lui à 15 ans; la moitié gauche de la mâchoire infé- 
rieure, grossissant surtout dans ces dernières années, est devenue énorme, 

F, DELENI. 


807) Contribution à l'étude des Difformités congénitales Familiales 
des Extrémités, par G. Fannizi ct V. Fonzr. .{nnali dell’ Istituto psichiatrice 
della R. Universitd di Roma, vol. IV, 1905, p. 230-249. 


Huit frères, quatre vivants, quatre morts en bas Age. Tous ont présenté des 
anomalies diverses, dont la plus importante était le double pied-bot congé- 
tinal. 

L'auteur conclut qu'il s’est agi d'un vice originel du germe, et il admet la 
théorie de la malformation primilive. F. DeLeni. 


808) Présentation de pièces anatomiques, de photographie et radio- 
graphie d'un Hémimèle; musculature du membre malformé, par 
Faix. Soc. d'Obstétrique de Paris, 13 février 1906. 


I] s'agit d'un enfant hémiméle d’un côté, la section étant faite au niveau de 
l'interligne articulaire du coude, et présentant de l’autre côté une main bifide, 
qui semble régie par la distribution nerveuse. LE, F. 


809) Microdactylie congénitale, par Scnuens. Archives des laboratoires des 
Hôpilaux d'Alger, Iconographie médicule algérienne, décembre 1905 (1 photo, 
4 radio). 


Femme de 31 ans présentant de multiples stigmates physiques de dégéné- 
rescence (microdactylie, asymétrie faciale, etc.) et des stigmates mentaux (pué- 
rilité) antérieurs aux accidents actuels (hallucinations polymorphes). 

FEINDEL, 


810) Exostose solitaire de l'Humérus droit chez un Aliéné, par Uso 
Viviani. (4 obs., 43 p., { planche). Arezzo, Prem. Stab. Tip. Ettore Sinatti, 1904. 


Histoire d'un mélancolique à l’autopsie duquel on trouva une exostose dia- 
physaire de l'humérus droit, laquelle semblait englobée dans l'inserlion tendi- 
neuse du deltoide. L'auteur discule la pathogénie du cas et reproduit les obser- 
vations similaires. F. DELENI. 


811) Un cas de Doigt à ressort, par FroœLicn. Soc. méd. de Nancy, 28 juin 1908; 
Revue méd. de l'Est, 15 sept. 1905, p. 568, 


Femme de 52 ans chez qui l'accident se manifesta après un choc de l'annu- 
laire droit. 

Constatation d'un nodule gros comme une lentille au niveau des tendons 
fléchisseurs de l'annulaire, à la hauteur de l'articulation métacarpo-phalan- 
gienne, qui milite en faveur de la théorie pathogénique vagino-tendineuse de 
Lannelongue et Duplay. 

On a parfois attribué l'accident à une alternative de spasme et de parésie 
des fléchisseurs. G. E. 
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812) Deux cas de Myopathie primitive progressive, par M. Pennin (de 
Nancy). Bulletin medical, 23 janvier 1904, n° 6, p. 61-63, 6 col. 

Observations se rattachant à la forme dite juvénile, mais avee participation 
d'autres groupes musculaires. 

Premier malade, âgé de sept ans, début apparent à l’âge de quinze mois, état 
stationnaire, hérédilé nerveuse banale. 

Deuxième malade âgé de 18 ans; troubles remarqués à 14 ans; divers signes 
de dégénérescence et arrèt du développement intellectuel. Une de ses sœurs est 
atteinte de la même affection. Les parents étaient cousins germains. G. E. 


813) Un cas de Paralysie Pseudo-hypertrophique, par G. Murs. La Patho- 
logie infantile, 1905, n° #. 


Enfant de 8 ans, d'hérédité névropathique assez chargée. Des l'âge de 4 mois 
et demi existait déjà une incurvation de la colonne vertébrale, puis la marche 
s’altéra. Actuellement : hypertrophie des mollets, lordose, dandincment, réflexes 
rotuliens retardés. Cette affection, dans le cas présent, est familiale. 

Paci. Masoix. 


814) Dystrophie Musculaire du type juvénile d’Erb, par TRETELYAN. 
Review of Neurology and Psychiatry, n° 9, 1908. 


L'auteur décrit quatre cas d’a!rophie juvénile d’Erb observés dans une mème 
famille. Cette famille comprend huit enfants, quatre garçons et quatre filles. 
Les sujets atteints sont le père âgé de 49 ans, et pris de la muladic à l'âge de 
49 ans; le fils atné, âgé de 18 ans, pris à l’âge de 15 ans; la troisième fille, 
âgée de 13 ans, prise à l'âge de 11 ans; le troisième fils, dgé de 11 ans, pris à 
l'âge de 8 ans. Revue générale. A. Baver. 


815) Myosite Ossifiante progressive ou maladie de Munchmeyer, par 
Péuu et R. Morano, Gaselle des Hôpilaur, 9 décembre 1905, n° 440. 


Revue accompagnée d’une bibliographie étendue. E. F. 


816) Neevus vasculaire avec Hypertrophie osseuse (syndrome dys- 
trophique), par 0. Crouzon. Conférence du mercredi de la Clinique médicale de 
l'Hôtel-Dieu (prof. Dixuraroy). Paris, Masson, 1906. 


L'auteur rapporte unc observation de ce syndrome dystrophique ¢ludié par 
Klippel et Trénaunay et caractérisé par l'existence d'un nuvus vasculaire zoni- 
forme avec hypertrophie du squelette correspondant au territoire du nevus. 
Dans l'observation de Crouzon, le syndrome dystrophique occupe Je membre 
supérieur droit et s'accompagne de symptômes accessoires : varices, troubles de 
sudation, modification du développement des poils, diminution de la tension 
artérielle et de la température, augmentation du nombre de globules rouges. 

K. 


817) Sur un Nævus systématisé acnéiforme du membre inférieur 
avec loci minoris resistentiæ, par IlazLorgau et Rov. Soc. de Dermatol. et 
de Syphil., 4* février 1906, in Annales de Dermatol., p. 194. 


Dans le cas de cette petite fille de 5 ans, la localisation du nævus sur une 
jambe forme une bande linéaire difficile à superposer à une topographie ner- 
veuse, aux confins de territoires nerveux voisins, on a une métamérie radicu- 
laire, 
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Le fait sur lequel les auteurs appellent l'attention, c’est la production récente’ 
de lésions inflammatoires, érythématcuses, eczématiformes et suintantes dans la 
sphère de distribution des nivvi et non ailleurs; il semble que les parties affec- 
tées par ce trouble de développement aient offert ici un locus minoris resistentie 
à des causes banales. FRINDEL. 


818) Neurofibrosarcomatose, par Moutet et P£ANTEAU. Archives des labora- 
loires des Hôpitaux d'Alger, Iconographie médicale algérienne, novembre et dé- 
cembre 1905. 


Iconographie (4 pl.) d’un cas singulier avec dermatolyse enveloppant comme 
d'un vétement le bras droit et la jambe droite. De grosses tumeurs de la face 
furent enlevées chirurgicalcment sans accident ; on essaya quelque temps après 
d'enlever la tumeur lombaire, qui ne pesait pas moins de huit kilogrammes. Le 
malade succomba le lendemain à une hémorragie en nappe. I EINDEL. 


819) Autopsie dans un cas de Neurofibromatose généralisée, par 
Simon et Hocne. Soc. méd. de Nancy, 42 juillet 1905; Revue médicale de l'Est, 
1905, p. 668. 

Lésions consistant en fibromes cutanés innombrables ou en tumeurs nodu- 
laires ou diffuses disséminées le long des différents nerfs de la vie de relation. 

Le fait le plus spécial est l'intégrité de l’encéphale et de la moelle épinière ; 
les tumeurs semblent surtout développées aux dépens du système sympathique. 

Étude anatomique complète à étudier ultérieurement. G. E. 


820) Purpura hémorragique au cours d’un érysipéle de la face, com- 
pliqué de Méningite streptococcienne chez une femme atteinte de 
Cirrhose atrophique alcoolique, par René GAULrIER. Arch. gén. de Med, 
1905, p 2:57, n° 36. 

Chez une femme atteinte de cirrhose alrophique, un purpura, disposé sur le 
dos des picds et la face interne des jambes, s'est montré comme un symptôme 
annonciatcur de la méningite qui a emporté le malade. Ce fait vient à l'appui 
de la théorie du purpura de Grenet. P. Lonne. 


821) Un cas d'Érythromélalgie, par Giusepre SeVERINO. Gazsetla degli Ospedali 
e delle Cliniche, an XXVI, n° 136, p. 1438, 12 novembre 1905. 

Cas de maladie de Weir-Mitchell chez une femme de 63 ans; la douleur, la 
rougeur, Jl’hyperthermie, la sueur existent, mais la tuméfaction locale fait 
défaut. 

Longtemps après le début des phénomènes érythromélalgiques la malade fut 
frappée d'un prurit généralisé essentiel. Une telle association est d'autant plus 
remarquable que l'érythromélalgie et le prurit guérirent tous deux. 

Dans ce cas l’érythromélalgie était aussi essentielle, c'est-à-dire une névrose 
vaso-motrice. F. DELrnt. 


822) Syndrome de Raynaud. Observation clinique et autopsie, par 
Caranuttini., XX*° Congrès de Méd. interne, Gènes, 25-28 oct. 1905. 

Jeune homme de 18 ans. Sa peau était très pâle, ses orteils cyanosés et les 
dos des pieds «démateux; selles liquides et sanguinolentes, albuminurie, 
fièvre. 

A l’autopsie, gliomatose médullaire, rien du côté du sympathique et des nerfs. 

F. DELENT. 
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833) Sur une Dermite végétante avec Éléphantiasis entée sur une 
Asphyxie locale mutilante des Extrémités par HaiLopeau et GRAND- 
cHaMP. Société de Dermatologie et de Syphiligraphie, 1° février 1906, in Annales de 
Dermatol., p. 168. 

Il s'agit d'un homme de 84 ans chez qui l'on observe simultanément des 
lésions d’atrophie et de régression qui ont été jusqu'à la chute d’un gros orteil, 
et d'autre part une dermite végétante qui se traduit par unc prolifération épi- 
dermique tubéreuse qu'on peut qualifier d'éléphantiasique. 

L'opposition est d'autant plus frappante que c'est sur ce terrain éminemment 
atrophique de l’asphyxie locale que s'est développé le processus de végétation, 
Selon toute vraisemblance, des microbes générateurs d'hyperplasies cutanées 
ont trouvé dans ces membres, en état d’asphyxie locale, peut-être sous l'influence 
de cet état, un terrain favorable à leur multiplication et à leur action pathogé- 
nique. FEINDEL. 


824) Contribution à l'étude do la Gangréne des Extrémités dans les 
maladies Infectieuses, par Antuao Montini. Gazzetta degli Ospedali e delle 
Cliniche, an XXVI, n° 139, p. 4469, 149 nov. 1908. 

Cas typique de gangréne du pied chez un jeune homme de 19 ans au cours 
d’une fièvre typhoide. Discussion sur la pathogénie des faits de ce genre. 
F. DELENI. 


835) Un cas d'Adipose Douloureuse, par E. W. Tayton et J. S. Luce. 
Boston med. and surg. Journal, 15 février 1906. 
Iistoire d’un sujet alteint de névrite alcoolique chez qui se développérent 
ensuite des masses graisseuses qui étaient le siège des douleurs caractéristiques, 
Dans la suite des troubles mentaux entrérent en jeu. Taoma. 


826) Sur quelques Caractères anthropologiques descriptifs chez les 
sujets frappés de l’endémie Goitreuse Crétinique (Thyroidisme 
endémique), par V. Craierri el G. Prausini. Annali dell’ Istituto psichiatrico 
della R. Universita dé Roma, vol. IV, 1908, p. 147-243. 

Importante élude des particularités morphologiques présentées par les crétins 
avec une grande fréquence. 

Les auteurs démontrent que ces anomalies sont plutôt des difformités patho- 
logiques que des tares héréditaires. D’une façon générale il faut, et surtout chez 
les aliénés et les anormaux, se garder de mettre sur le compte dec l'hérédité ce 
qui pourrait n'être que le résultat d’inflences pathologiques au cours du déve- 
loppement. F. DRLRNE. 


827) Un cas de Myxosdéme avec considérations sur la pathogénie du 
myxcedéme, par Ourkaia, Panuon ct Frontan. Journalde Neurologie, Bruxelles, 
4905, n° 16. 

Cas classique de myxædème et traitement correspondant. Les auteurs profitent 
de cette observation pour mettre en relief plusieurs questions sur la pathogénie 
du myxcedéme : la glande thyroïde exerce-t-elle une rétention des sels de calcium? 
Plusieurs faits d’ordre clinique et expérimental tendent vers cette hypothèse. 
Question simplement indiquée. Pau. Mason. 


828) Myxcedéme et Maladie du Sommeil, par A. Lonanp (de Carlsbad). 
Presse médicale, 6 déc. 14905, n° 98, p. 787. 


Le sommeil appartient aux fonctions de l'écorce cérébrale. Comme l'intelli- 
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gence, la faculté d'imagination, la mémoire, la volonté, etc., toutes ces fonc- 
tions sont troublées en cas d’altérations de la thyroïde (myxcedéme notamment), 
et quant au sommeil, il ne peut pas être douteux que son fonctionnement régu- 
lier est influencé par la thyroïde, de même que les autres fonctions de l'écorce 
cérébrale. Ce sont surtout ces fonctions qui sont altérées dans la maladie du 
sommeil. 11 y a donc lieu d'attribuer la maladie du sommeil à la dégénéres- 
cence de Ja thyroïde, suite de l'action des toxines des trypanosomes sur cet 
organe. FEINDRL. 


829) Deux cas d'Œdème angioneurotique avec association de symp- 
tômes Nerveux et Mentaux, par Tatopors DirLer. New York med. Journ., 
n° 1422, p. 430-436, 3 mars 1906. 

L'auteur retrace l’histoire et la pathologie de l'œdème de Quincke, et rapporte 
deux cas personnels. | 

Dans le premier il s'agit d'une jeune femme nerveuse, neurasthénique pendant 
quatre ans, qui se maria étant très fatiguée. Elle fut sujette pendant quinze mois 
à des accés périodiques d'œdème (cedéme des mains survenant toutes les nuits). 
Pendant cette période elle avait de vives hallucinations, auditives et visuelles, 
Dans ce cas, il est clair que les manifestations neurasthéniques, hystériques, 
hallucinatoires, wdémateuses étaient sous la dépendance du tempérament névro- 
pathique exaspéré par l'épuisement. Appeler ce cas œdème angioneurotique, c’est 
ne tenir comple que d'une partie seulement de son histoire clinique. 

Dans le second cas, il s’agit d'une femme de 34 ans, dont l'instabilité ner- 
veusc se manifesta diversement. Ce furent d’abord des crises de « froid dans la 
tète », puis des crises d'asthme, puis des céphalées, puis celles-ci alternant avec 
des poussées d’œdème. Cet cedéme survenait presque tous les soirs; il consistait 
en saillies cutanées longues de quelques pouces, larges d’un demi. Elles apparais- 
saient avec une sensation de piqûre d'’insecte, et duraient environ trois heures. 
Comme dans le premier cas, l’œdème de Quincke n’était encore qu'une des 
multiples manifestations de l'instabilité nerveuse. 

De ces faits et de la plupart des cas publiés il résulte que l’œdème de Quincke 
est rarement une « maladic », une manifestation isolce. Ordinairement ce n'est 
qu'un élément dans un complexus nerveux, ce n’est qu’un « symptôme » névro- 
patique. THOMA. 


830) Les Œdèmes aigus circonscrits de la Peau et des Muqueuses, 
par R. MoricHax-Braucwant. Annales de Dermatologie et de Siphiligraphie, an VII, 
n° {, p. 22-33, janvier 1906. 

Sous l’influence de fermentations microbiennes anormales, l'élaboration des 
matériaux azotés se ferait d’une façon défectueuse et aboutirait à la formation 
de peptones et d’albumines toxiques qui, passant dans la circulation, auraient 
une action lymphagogue. Il se produirait ainsi un véritable état d'imminence 
morbide. 

Des causes secondes interviendraient pour localiser les cedémes sur des lieux 
de moindre résistance; tel le froid, expliquant leur prédilection pour les parties 
découvertes: tel aussi le traumatisme, si souvent invoqué comme agent provo- 
cateur de la poussée œdémateuse. FEINDEL. 
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H. Guexiün oe Canvenat, Tabes pendant l’évolution duquel apparait un chancre 
vraiscmblablement syphilitique. Retard dans l'évolution anatomiqie des lésions 
médullaires. Névrites periphcriques intenses en rapport avec une artropathie du 
genou. — XVIII. M. Noica, Sur deux cas de perte du sens sléreognoslique à lopogra- 
phie nerveuse. — XXIX. M. Lav. Hassovec, Cas particulicr d'infantilismo du langage 
chez une femme de 58 ans après une attaque d'aphasie motrice. — XXX. MM. Caan- 
Les Petit ct Veicanv, Paraplégie spasmodique. Troubles cércbraux. Sclcrose en 
plaques probable. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. Sur le Traitement de la Névralgie Faciale par les Courants Vol- 
taiques à intensité élevée, par MM. J. Babinski et DeLukum. (Présentation 
du matade.) 


Le malade‘ que nous présentons souffre depuis plusieurs années d'une névralgie 
du type grave, siégeant du côté droit du visage, pour laquelle il a subi cinq 
interventions chirurgicales. 
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Ces opérations ont loutes été suivies de récidive, soit immédiateinent, soit au 
bout de quelques mois; el comme après l’ablation du ganglion de Gasser et la 
sympatheclomic, les chirurgiens avaient déclaré au malade qu'il était impossible 
d'intervenir de nouveau, il est venu nous demander conseil. Nous l'avons soumis 
à l'action des courants voltaiques à hautes inlensités, selon Ja méthode de 
Bergonié, et nous avons obtenu ainsi un résultat remarquable. 


Opservation. — M. C..., igé de 52 ans, souffre depuis dix ans d'uno névralgie faciale 
droite. | 

La douleur, localisée au niveau d’une dent cariée du maxillaire inférieur, devint rapide- 
ment très intense, et le malade se fit arracher la dent. 

Cette avulsion ne donna aucun résullat, et quatre mois après, on réséqua le nerf den- 
taire, ce qui soulagea le patient pendant environ trois mois. 

La névralgie réapparut ensuile avec une intensité aussi grande qu'auparavant, et on 
fut conduit à pratiquer à l’arritre de la branche montante du maxillaire inférieur une 
lroisiéme opération qui fut suivie d’une période de bien-être dont la durée ne fut pas 
supéricure à quatre mois. 

i, Pendant l'année 1902-1903, C... fut électrisé sans succis à l'hôpital Larihoisière. On fit 
usage de courants galvaniques de faible intensité; le passage du courant élait à peine 
senti par le malade. 

En 190%. on extirpa le ganglion de Gasser ; celle opération fut suivie d'une année de 
tranquillité, mats la doulcur se réveilla ensuite; elle fut percuc non seulement au niveuu 
du imaxillaire inféricur, mais encore dans la région mallaire, avec maximum à l'émer- 
venee du nerf sous-orbitaire. 

On fit alors la s\mpathectomic, opération qui ne fut du reste suivie d'aucun soulage- 
ment. (ig 4.) 

Plusieurs chirurgiens furent encore successivement consullés par le malade, dont les 
douleurs n'étaient calmées par aucune médication; et 
tous couclurent qu'il étail inutile d'intervenir de nou- 
veau. 

C... se soumit alors à la radiothérapie au début de 
1905, mais aprés six séances qui, du reste, Je calmérent 
sensiblement, une radio-dermite survint qui obligea de 
suspendre le traitement : une reprise des douleurs sui- 
Vil immédiatement la cessation des séances 

En avril 1905, C... vint nous demander conseil. Ses 
crises, caractérisées par une violente sensation de dé- 
chirement, ¢taient presque subintrantes ct provoquécs 
par lamoiïindretentalive faite pour avaler la salive. pour 
parler ou pour manger. Le sommeil était devenu impos- 
sible, ct ce malade avait des idécs de suicide. 

Nous dévidames de soumettre C... à l'action du coc- 
rant continu à intensité élevée, avec la lerhnique sui- 
vante. Une large électrode de 18 centimetres carrés sur 
24 fut appliquée sur le dos, maintenue solidement et 
Pie. 1. — Cette photographie montre les reliée au pole negalif d'une source galvanique. Le 

traces des différentes interventions — pôle positif, constitué par une plaque de 10 centimètres 

qui ont élé pratiquées. carrés sur 12, recouverte d'une épaisse couche de peau 

de chamois et d’ounte, fut placé sur la région malade ct 
solidement fixé par des courroies, de manière à ce que le contact avec les téguments fût 
aussi intime que possible. Le coin de la lèvre et l'œil ctaient isolés de la plaque par un 
morceau de carton. Avec un rhcostat, l'intensité fut lentement et progressivement portée à 
50 wmilli-ampéres, maintenue à ce chiffre pendant trente minutcs environ et ramenée 
ensuite au zéro, progressivement ct avec les mémes précautions. 

Tous les deux jours, on effectua un trailement analogue; l'intensité, suivant Îles 
circonstances ct la tolérance du patient, varia entre $0 el 70 milli-ampercs. 

Des la deuxième séance, C... lut un peu soulagé; à la sixième, les grandes crises dis- 
parurent complètement. Apres la ncuviéme. lo malade, qui n'avait pu prononcer son 
nomile’premicr jour du traitement, articulait les mots avec netteté ct pouvait prendro 
part à une donversation. La mastication et la déglutilion ne provoquaient plus de 
grandes crises et C... avait repris son travail. 
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On fit en tout cinquante séances jusqu'au mois d'août. 

Les douleurs, trés alténuées, n'avaient pourtant pas complétement disparu, et sc mani- 
festaient sous forme de petites crises; aussi, en novembre, fit-on quelques applications 
de courant continu en plaçant le pôle positif directement sur la gencive inférieure 
droite avec une intensité de quelques milli-ampéres, et on ajouta à ce traitement des 
bains statiques pour agir sur l'état général. 

En janvier 1906, les petites crises étaient très espacées, mais Ic malade, absolument 
hanté par le souvenir de ses grandes crises et par la crainte de les voir se reproduire, 
alla à la Sulpètriére pour se soumettre au traitement par l'injection de l'alcool, 
suivant la méthode de Schlæsser. L’optration fut faite par M. Lévy, qui nous a dit qu’i 
lui avait été impossible de faire pénétrer profondément l'aiguille, à cause des modifica- 
tions anatomiques consécutives aux opérations antérieures, ct que sa tentative avait 
échoué. 

Depuis cette époque jusqu'à présent, l'état du malade ne s'est guère modifié. 

En résumé, C..., depuis le début du traitement électrique, c’est-à-dire depuis plus d’un 
an, n'a pas eu de ces grandes criscs qui lui rendaient l'existence iatolérable et l'avaient 
décidé à subir cinq opérations. 

Les petites crises tolérables qui se sont atténuées plus lentement ne sc produisent plus 
que tous les dix ou quinze jours. Comme conséquence de cel clat de bien-être, C... a 
engraissé de quatre kilogs, son état général et son état moral sont très satisfaisants ; ila 
repris son travail depuis plus de neuf mois. Or, nous devons signaler que la profession 
qu'il exerce est des plus fatigantes, car il est garçon de restaurant. 

Le traitemont par les courants galvaniques à hautes intensités nous a donc donné dans 
co cas un résultal au moins égal à celui qui a été obtenu par l'ablation du ganglion de 
Gasser el de beaucoup supérieur à l'effet de toutes les autres opérations. 


Nous concluons de l'observation de ce fait que, même dans les cas les plus 
graves de névralgie faciale ayant résisté à l’action des divers moyens médicaux 
classiques dont on dispose, il est encore sage, avant d'intervenir chirurgicale- 
ment, d'essayer l’'électrothérapie à haute intensité, méthode inoffensive et par- 
fois remarquablement efficace. 


II. Agénésie complète d'un système Radial (1), par MM. Henri FRANÇAIS 
et Max Eacer. (Travail du service du prof. Raymonp.) (Présentation de la 
malade). 


Présentation d'une jeune fille de 22 ans, hospitalisée à la Salpétrière, chez 
laquelle on constate l'absence du radius, du pouce, du trapèze et du scaphoide. 
La longueur de l’avant-brus n'est que de 24 centimetres. Il existe en même 
temps d'autres déformations portant sur la colonne vertébrale dont la région 
cervicale esl à peine développée. Les cas d'absence du radius sont très rares, 
mais ont déjà élé observés. Il paraît peu probable qu'il s'agisse d’un retard du 
développement puisque l'ossification du radius précède celle du cubitus. Cette 
disposition ne rappelle gucune de celles qui existent normalement chez certains 
animaux. Il s’agit sans doute d’une agénésie du noyau radial qui, chez l’em- 
bryon, préside au développement de ce système. 


Ml. Hérédo-ataxie cérébelleuse, par MM. F. Raymonp et F. Rose. (Présen- 
tation de malades.) 


Nous avons l'honneur de présenter à la Société de Neurologie deux frères 
et une sœur atteints d’une même maladie de l’équilibration, rentrant dans le 
cadre de l'ataxie héréditaire cérébelleuse, ou plutôt dans celui plus vaste des 
maladies fumiliales intéressant le système cérébello-médullaire, système régula- 
teur de l'équilibre. 


(4) Cette communication sera publié in extenso, avec pholographios et radiographies, 
dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére. 
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Il s'agit des trois enfants Lerm..., dont voici los antécédents familiaux. 

Tout le passé pathologiquo liéréditaire se passe du côté matcrnel, le côté du père étant 
absolument indemne de toute tare. 

Les arri¢re-grands-parents maternels, morts à un âge trés avancé, étaient sains. 

Le grand-père maternel avait contracté In syphilis dans sa jeunesse; il était également 
intempérant, mais ce n'est qu'après la mort de sa femme quo ces habitudes éthyliques 
auraient dépassé la mesure. 11 est mort à I’\ge de 55 ans, et depuis scpt à huit ans il 
marchait très péniblement avec le sccours do béquilles. 

La mère était atteinte de la même affection que ses enfants (nos malades). Elle aussi 
avait des troubles de l'équilibre ct de la parole, ct ces accidents avaicnt débuté vers l’âge 
de 27 uns. Elle est morte de suites de couches à 30 ans. 

Elle a eu quatre enfants : 

4) Clément Lerm... (premier malede); 

2) Mme T... (deuxième malade); 

3) Louis Lerm... (troisième malade): 

4) Un enfant mort en bas âge. | 

Alors que l'affection familiale atteignait la mère et les trois enfants, les deux sœurs de 
la mère ainsi que leurs descendants ont été épargnés. 


Osseavation I. — Clément-Joseph Lerm..., 38 ans, coltineur, actuellementhdmis à l’hos- 
pice du ‘ans, service du docteur Hervé (1). 

La malalie chez lui a débuté à 23 ou 24 ans, à la fin de son service militaire. Jusque-la 
il avait toujours été bien portant à l'exclusion d'une fièvre palustre très grave à laquelle 
il faillit succomber à I'ige de 16 ans : ceci so passait à Buenos-Ayres où le malade, alors 
marin, sc trouvait. [] n’a eu aucune autre maladie infectieuse, il nie toute spccificité, 
mais semble avoir ubusé des boissons spiritueuses, cn particulier du vin. 

Jusqu'à lige de 23 ans il n'a présenté aucun des symptômes dont il souffre actuelle- 
ment; mais une chose à retenir est que, comme son frère, il a toujours parlé d’une facon 
pou distincte. 

Le début. de l'affection se caractérisa par une faiblesse progressive des jambes, avec 
sensation do dérobement: pendant quelques années encore il put exercer le métier de 
coltineur ct porter de lourdes charges. C’est depuis un an environ que sn parole cst 
devenue de plus on plus indistincte. Il à fait déjà plusicurs séjours à Fhospice du Mans 
ot il vient «d'y être admis définitivement. 

Examen du 23 avril 1906, — C'est un homme à charpente osscuse solide, à saillies 
musculaires dépassant la normale. Sa force musculaire est d'ailleurs énorme dans tous 
les segments du corps; mais le malade se plaint de ce que, alors que sa force n'a pas 
diminué dans les bras, ses jambes fléchiraient souvent tout d’un coup sans occasionner 
de suite. 

La démarche ost légérement spastique, le pied gauche frotte sur le parquet. Pendant la 
marche les yeux ouverts, il n’existe aucune trace de démarche cérébelleuse, mais quand 
on fait marcher le malade les yeux fermés ou quand on le fait se retourner brusquement, il 
chancelle et titube. 

Le signe de Romberg est peu accentué, mais est réel. Pas d'asynergie statique pro- 
noncée : le malade, couché sur le dos, maintient très bien ses jambes en l'air. 

Il ne peut passer de la position couchée 4 la position assise sans le secours des mains. 

Il n'existe aucun tremblement de la tête ni dans les membres au repos. — Pas d’ataxie 
grossière des mains ou des membres inférieurs; peut-être ataxie légère de Ia main 
gauche. Ebauche de tremblement intentionnel (quelques oscillations avant d'atteindre le 
but). Troubles profonds de la diadococinésie. — Maladresse de la main dans les actes 
délicats. Il écrit d'une façon lisible, mais comme un écolier ayant de la peine & écrire, 
alors qu'autrefois il écrivait couramment. 

Il existe du côté des membres, en particulier aux membres inférieurs, une forle hypo- 
tonic musculaire avec exagération de la contractilité idio-musculaire ot des réflexes ten- 
dincux, sans Babinski. En rapprochant l’une de l’autre les deux insertions d'un muscle 
en le mel en état de contracture douloureuse. 

Quand on fait répéter au malade plusicurs fois do suite le même mouvement, Ic pre- 
mier mouvement s’exécutc lontement, puis les mouvements deviennent do plus en plus 
rapides et déliés. Il existe du tremblement fasciculaire dans tous les muscles. 


(1) Nous tenons ici à remercier M. le docteur Hervé, grâce à l'obligeance duquel nous 
avons pu voir lo malade et qui a bicn voulu nous permettre de publier son observation. 
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Les réflexes cutanés se comportent de la façon suivante : le plantaire est en flexion, 
l'abdominal et le crémastérien sont un peu fuibles à droite, normaux à gauche. 

Nerfs craniens. — Pas de parésie faciale, mais maladresse de la mimique, pas de para- 
lysie du voile du palais, du larynx ou de la langue, aucun trouble dela déglutition. — La 
parole est précipilée, monotone, très mal articulée. — Trembiement fasculairc de la langue. 

La sensibilité et los orgunes des sens sont normaux de tous points : le malade prétend 
que sa vue a baissé; malheureusement il nous a été impossible de faire pratiquer 
l'examen du fond de l'wil. — Les sphincters sont intacts. 


OssenvarTion 11, — Mme T..., née Lerm..., 31 ans sans profession. 

Dans ses antécéedents murbides on ne note quo la rougcole à 9 ans ct une angine. 
Elle est réglée depuis l'âägo de 12 ans et demi, et l'est régulièrement depuis, peut-être 
un peu abondamment. Elle s’est mariée à 20 ans; elle n'a eu ni enfants ni fausses 
couches. 

C'est également vers l’âge de 27 à 28 ans que la maladie familiale aurait débuté chez 
elle par une fatigue rapide dans la marche et l'ascension des escaliers. Quelque temps 
après elle eut trois crises hystériformes qui n'ont pas reparu depuis. En ième temps sa 
parole changea : l'élocution devint diMicile et la malade se fatigua vile en parlant. Elle 
n'a jamais rien rcinarqué du côté des membres supérieurs, si ce n’est qu'elle tremblait 
quand elle était émue. 

Depuis un un les troubles se sont beaucoup accentués. 

Le début de l'affection semble donc remonter à l'âge de 27 ans, comme chez la mère. 
Mais quand on pousse l'interrogatoire, la malade raconte que déjà comune petite fille elle 
se faliguait vite quand elle jouait ou sautait à la corde. De même à l'âge de 17 ans, elle 
ne pouvait en dansant se tenir sur la pointe des pieds et retoimbait sur les talons. Elle 
aurait méme talonné un pou en marchant, dès ce moment. Enfin à 21 ans, clle aurait 
présenté, plus accentués qu'aujourd'hui, des troubles de la déglutition. 

Evamen du 9 avril 1906. — La malade inarche les jambes raides, un peu écartées, 
en talonnant lésérement. Elle dévie de la ligne droite, sans festonner absolument; on 
met le caractère cérébelleux mieux en évidence en faisant d'abord tourner la malade 
plusieurs fois sur elle-meme. Pas de signe de Romberg, mais impossibilité de se tenir 
sur un seul pied, mème les yeux ouverts. Debout les yeux fermés, la malade oscille 
à poine et il n'existe à ce moment qu'un tremblement de la tête. 

La force musculaire est indemne, les réflexes tendineux exagérés, sans clonus, ni 
signe de Babinski. L'excitabilité directe des tnuscics est très augmentée, mais à côté il 
existe une hypotouie des plus nettes dans les muscles postérieurs de la cuisse. 

La synergic statique est peu atteinte; quand la malade couchée tient ses jambes en 
Yair, celles-ci oscillent très peu. FH n'existe pas de mouvements athéloïdes des doigts 
quand iain et doigls sunt étendus horizontalement les yeux fermés. 

Au contraire dans les mouvements il existe une ataxie des plus nettes aux membres 
inférieurs combinée à un tremblement intentionnel : non seulement elle ne trouve pas 
ininédiatement le bout du nez, mais encore le doigt arrivé à déslination cet animé d'un 
tremblement à oscillations larges cl assez rapides. Quand on conunande à la malade 
d'opposcer le pouce successivement aux quatre autres doigts, elle se lrompe souvent, 
opposant d’abord Ie pouce au médius ou à l'aunuluire. La imalude ne peut pas sauter, 
var elle n'innerve pas simultanément les fléchisseurs de la jambe et les triceps suraux 
dont lu collaboration coordonnée est nécessaire pour la production du mouvement. Quand 
la malade est émue ou quand on percute les masses musculaires, elle est secoute par 
un tremblement généralisé. 

Troubles de la diadococintsie. — La parule est monotone, explosive par moments, 
trainante ou précipilée, légèrement nasale, l'articulation étant sulfisante. Il existe des 
légers troubles pour la déglutition des liquides, du tremblement généralisé de la langue; 
Je voile du palais et le larynx sont normaux. 

-La sensibilité générale est normale, exception faite pour une diminution dans la durée 
de la perception des vibrations dans les os de la jambe ct la partic inférieure des 
fémurs. Les organes des sens, sauf en ce qui concerne un gros nystagmus, n'offrent ricn 
de pathologique. 

Mais le système vestibulaire présente les modifications suivantes : sur la machine 
centrifuge, ct pour la rotalion vers la droite, la malade nc peut indiquer le sens de la 
rotation; à l’arrèt vertige illusoire normal. Dans la rotation à gauche tout se passe nor- 
malement. Les mouvements nystagmiques qu'on observe à l'état normal pendant la 
rotation sont trés faibles chez la malade; de plus dobout sur la machine la malade 
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oscille et tomberait si on ne la rotenait. Dans le cadre de ces troubles rentre aussi le 
vertige qu'on peut provoquer chez la malnde par un mouvement de convergence forcée 
des globes oculaires. 

Enfin on constate quelques signes de dégénérescence : asymétric notable de la face, 
égalilé de grandeur des trois doigts du milieu. Du côté des viscéres, on note un rétré- 
cissement mitral pur (souflle prés ystolique, dédoublement du deuxième bruit). 


OsservaTion I}] — Louis Lerm..., cuisinier, 30 ans. 

Antécédents personnels absolument négatifs. A 27 ans, faisant ses vingt-huit jours, 
son capitaine lui fit remarquer qu'il restait toujours en arrière pendant les marches 
et qu'il marchait de facon anormalc. Mais déjà lors de son service actif à 22 ans, il sen- 
tait qu'il n'était pas très d’aplomb; en sautant de la barre fixe il ne tombait jamais droit 
sur ses pieds, mais toujours de côté et en vacillant. Il y a deux ans seulement qu'il 
est véritablement géné par les troubles de l'équilibre. En même temps sa parole devint 
moins distincte. 

Examen du 11 avril 1905. — C'est un sujet très vigourcux dont la force musculaire 
est absolument normale; les réflexes rotuliens sont très vifs et la percussion du tendon 
provoque un tremblement généralisé à tout le corps, réflexe achilléen très fort; clonus 
léger des deux côtés. Excitabilité musculaire directe très augmentée. Réflexe plantaire nul 
" à droite, flexion du gros ortcil, avec extension des autres orteils à gauche. Réflexe d’Op- 
penheim nul Le malade marche d'une façon un peu raide, les jambes écartées, en titu- 
bant quand, auparavant, on a cu soin de lui secoucr la tête à plusieurs reprises. 

Pas de Romberg, légère asynergie statique. Légère ataxie au membre inférieur; au 
membre supérieur, pas d’ataxie, mais léger tremblement intentionnel. Depuis quelque 
temps le malade a remarqué qu'il tremble cn faisant des besognes délicates. Troubles 
accentués de lu diadococincsie. Quand on fait répéter le même mouvement, le malade 
l'exécute d'abord diMcilement, puis plus librement. 

La parole cst précipitce, embrouillée; il existe de temps cn temps des arrêts brusques; 
par moments la parole cst explosive. Lo malade avale assez souvent de travers; mou- 
vements involontaires de la pointe de la languc tirée hors de la bouche. 

Le système veslibulaire n'est pas atteint, car le malade sent bien le sens de la rota- 
tion; les secousses nystagmiques et le vertige illusoire sont normaux, mais Îles réactions 
musculaires se font trop lentement, en sorte que le malade tombe quand on met la 
machine centrifuge en mouvement. Le malade ne peut sauter que diflicilement. 

La sensibilité et les organes des sens sont normaux. Du côté de l'œil on observe du 
nystagmus et un strahisme congénital convergent gauche. 

Sphincters normaux. 

Les réactions électriques des muscles sont bicn conservées. 


Le diagnostic à porter de l'affection présentée par ces trois malades ne nous 
semble pas douteux. Il s'agit évidemment ici du tableau clinique décrit par 
M. Pierre Marie sous le nom d’hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Si certains des caractères auxquels M. Pierre Marie semblait, dans sa description 
première, atlacher une assez grande importance, manquent ici (ct c’est le cas 
en particulier des troubles oculaires), le caractère familial avec prédominance 
sur les femmes, les troubles de l'équilibre, la démarche titubante, les troubles 
de la parole et de la déglutition, l’exagération des réflexes tendineux constituent 
un ensemble suffisant pour poser le diagnostic d'ataxie cérébelleuse héréditaire. 
Nous savons d'ailleurs à quel point est variable le tableau des maladies fami- 
liales. 

Nous voulons encore insister ici sur certains des signes présentés par 
Mme T..., c'est-h-dire de l’hypotonie musculaire, qui fait contraste avec l'hype- 
rexcitabilité des muscles à la percussion qu'on trouve chez les trois malades, et 
sur les troubles, quoique légers, de la sensibilité osseuse au niveau des jambes. 
L'un et l’autre symptôme indique une atteinte des cordons postérieurs de la 
moelle. Si nous y ajoutons le clonus présenté par notre troisième malade (lésion 
du faisceau pyramidal), nous voyons que si chez nos malades une lésion de 
l'appareil cérébelleux et vestibulaire doit être rendue responsable des troubles 
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de l'équilibre, la lésion ne peut ètre chez eux uniquement cérébelleuse, et dans 
la moelle, à côté des faisceaux de Gowers et cérébelleux directs, doivent ètre 
lésés les cordons postérieurs et les faisceaux pyramidaux. 

Si, au début, M. Pierre Marie avait la tendance de penser que l'affection qu'il 
décrivait était uniquement due à une petitesse et à l’atrophie du cervelet, cette 
opinion, basée sur les cas de Fraser et de Nonne, a été souvent combattue. 

L'un de nous (4) a encore insisté récemment sur ce fait qu'entre le Friedreich 
et I’hérédo-ataxie cérébelleuse, toutes les transitions pouvaient se rencontrer; 
qu'il s'agissait dans les deux cas de deux formes d’une même maladie et qu’il 
fallait décrire cinq types de l’ataxie héréditaire tous rattachés ensemble par Île 
syndrome cérébelleux commun : ce sont les types spinal, cérébelleux, bulbaire, 
bulbo-protubérantiel, généralisé. Le malade atteint d’hérédo-ataxie cérébelleuse 
qui faisait le sujet de la leçon en question est mort à la clinique, et son autopsie 
(qui sera publiée in extenso par M. Lhermitte) a montré un nanisme accentué 
du cervelet, du bulbe ct de la moelle, avec diminution des cellules de Purkinje, 
des lésions accentuées des cordons fondamentaux antérieurs, de Gowers, céré- 
belleux direct et postérieur, et enfin une atrophie des cellules des colonnes de 
Clarke et des cornes antérieures. 

Les résultats de cette nécropsie confirment donc les idées énoncées plus haut. 
Il est d’ailleurs probable que d’autres affections familiales, telles que les para- 
plégies familiales, se rattachent à l'ataxie héréditaire. L'un de nous, avec 
M. Gilbert Ballet (2), a rapporté un cas de paraplégie familiale avec symptômes 
bulbaires et ataxiques se rapprochant beaucoup de ce qu'on observe dans l’hé- 
rédo-ataxie cérébelleuse. 

Pour terminer, nous voudrions encore relever ce fait que nous avons pu 
mettre en évidence chez nos malades, à savoir que, si les troubles graves ont 
apparu chez eux comme chez la mère, à 27 ans, il a été possible de démontrer 
chez eux des troubles de l'équilibre dès la deuxième enfance chez la sœur, dès 
l'adolescence chez les frères. Il en ressort donc que de pareils systèmes nerveux 
sont insuffisants dès presque la naissance, l'insuffisance ne devient trés appa- 
rente et les lésions ne se mettent à évolucr d’une façon progressive que lorsque 
le névraxe ne peut plus faire face au travail plus important qu'on exige 
de lui. 


IV. Méningite chronique Syphilitique conjugale, par M. Azuenr CHan- 
PENTIER. (Présentation de malades.) 


ll s'agit de deux conjoints dont l’un est atteint de tabes et l’autre de paralysie 
générale. 

La syphilis a été contractée par le mari quelques années avant le mariage. Si 
la paralysie générale conjugale ou le tabes conjugal ne sont pas rares, des cas 
semblubles à celui-ci sont encore plus fréquents. En effet, la syphilis étant la 
cause nécessaire de ces deux affections et la méningite chronique étant la lésion 
nerveuse qui apparait en premier — comme en témoigne la lymphocytose pré- 
coce du liquide céphalo-rachidien — on conçoit que l’un des époux soit atteint 
de méningo-encéphalite, tandis que l’autre ne présente que quelques symptômes 


(1) Raymonp. Maladie de Friedreich et hérédo-ataxie cérébelleuse, Nouv. Iconogr. de la 
Salpétr., 1905. 
(2) G. Batter et F. Rose. Maladie bulbo-spinale familiale, Nouv. Iconogr. de la Salpetr., 
4905. : 
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tabétiques — tabes fruste, comme le signe d'Argyl-Robertson et la perte des 
réflexes achilléens. 

Dans le cas actucl, le tabes gène si peu le malade, que c'est à l’occasion des 
troubles mentaux présentés par sa femme qu'il s’est laissé découvrir son affec- 
tion. {l est donc très important d'examiner systématiquement les conjoints et 
leurs enfants dans les cas de méningite chronique syphilitique. 

Un autre point est intéressant. Certains auteurs ont prétendu que le virus 
syphilitique produisant les lésions du tabes et de la paralysie générale devait 
avoir une virulence particulière; ils se sont appuyés sur les faits de syphilis 
contractée à la même source et amenant chez les contaminés les affections 
graves en question. Ce cas semblerait venir à l'appui de cette hypothèse. Cepen- 
dant les conjoints sont cousins germains et dès lors on peut se demander si le 
terrain de même nature n’est pas aussi la cause d'une moindre résistance au 
virus chez ces deux malades. Les conjoints ont une fille présentant un bec-de- 
liévre provenant vraiscmblablement plutôt de la consanguinité des procréateurs 
que de la syphilis héréditaire, malgré l'opinion de certains auteurs sur l'étio- 
logie du bec-de-lièvre. 


M. DryrRINR. — Je ne crois pas qu’on puisse faire intervenir la consanguinité 
pour expliquer les cas de tabes ou de paralysie générale chez les conjoints. J'en 
ai vu quelques cas au cours de ces dernières années et chez lesquels cette 
circonstance étiologique ne pouvait être invoquée. 


M. J. Baninskr. — Tl serait bien difficile de soutenir que la consanguinité fit 
une condition, sine qud non, de la méningile chronique conjugale et je ne crois 
pas, d'ailleurs, que ce soit là l'idée de M. Charpentier. Mais si l'on admet, avec 
la plupart des médecins, que tous les syphililiques ne sont pas également aptes 
à contracter le tabes ou la paralysie générale et qu'à ce point de vue le terrain 
sur lequel la syphilis se développe doit être pris en considération, il est légilime 
de penser que dans In genèse de la méningile syphilitique conjugale il peut 
revenir une part à la consanguinité. 

D'un autre côté, je rappellerai que dans une discussion sur le tabes conjugal 
qui a eu lieu à la Société de Neurologie en 1900, j'ai soutenu que les faits de ce 
genre étaient bien plus communs qu’on ne Ie pensait généralement, mais que, 
pour les observer, il était indispensable de faire des recherches systématiques, 
le tabes fruste n'étant pas chose rare, et l'affection d'un des conjoints pouvant 
rester longtemps latente pour lui. 

Je constate avec satisfaction que les observations recueillies dans ces der- 
nières années par M. Dejerine à la Salpétriére confirment l'opinion que j'ai 
émisc. 


V. Troubles Vasomoteurs de nature Hystérique, par A. [lenni CLAupe. 


L'incertitude qui règne encore sur la nature des phénomènes hystériques, 
l'obscurité qui existe encore dans la question des rapports de l'hystérie avec les 
affections à manifestations vaso-motrices telles que la maladie de Raynaud, 
l'érythromélalgie, l'acrocyanose, m'ont engagé à publier le cas suivant, où 
‘interprétation des troubles vaso-moteurs est discutable. 

T..., âgé de 40 ans, cst instituteur libro. Il a reçu unc certaine instruction, mais a 


compromis do bonne heure sa siluation par sos écarts de conduite. C'est un faible, 
instable, peu travailleur et qui est peu à peu tombé dans la misère. Il a été atteint de 
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paludisine on Algérie ; il a fait pendant longtemps des excès éthyliques ct tabagiques. 
Très nerveux depuis son enfance, prompt à la colère et incapable de se conteuir, il dit 
n'avoir jamais ou do crisos de nerfs. Mais à plusieurs reprises, il a souffert d'accés 
angoissants dans la région du crur avec sensation d'étoufement ct palpitations violentes. 
Ces crises de fausse angine de poitrine survenaient surtout après des émotions, des 
contrariétés, à la suite de surmenage ct particulièrement la nuit. Il ne parait pas avoir 
fait aucune maladie importante et n’a pas eu la syphilis. 

ll y a deux ans, étant sans ressources, il fut employé à écrire des bandes. Cc travail 
très fatigant provoqua chez lui des crampes de la maio qui, d'abord, ne survinrent qu’a- 
près plusieurs heures de travail, puis apparurent d'une façon plus hätive et, depuis 
quelques mois, il no pouvait plus tenir un porle-plumo. Ses doigts se raidissaient et il 
ressentait une vive douleur dans l'index et le médius, sur le dos de la main et du poi- 
gnet. 

Vers le mois de décembre, le malade se décida à faire traiter celte crampe dos écri- 
vains par l'électrisation. Une première séanco lui provoqua une violente crise cardiaque 
semblable à celles qu'il avait déjà présentées. Après la seconde séance, il ressentit une 
vivo douleur dans toute la main et bientôt survenait le gonflement du dos de la inain 
qui alla constamment en progressant ct délermina une impotence complète de cette 
main. 

Lorsqu'il entra à la clinique de la Salpétri¢rc, au mois d'avril dernier, on constata sur 
le dos de la main droite et une partie du poignet un gonflement notable de nature nette- 
ment cedémateuse, donnant à la pression du doigt un godot manifesto et accompagné 
d'une coloration bleuâtre des téguments et d'un refroidissement assez accentué de la 
main. Le malade accuse une certaine raideur duuloureuse dans l'index et lo médius. La 
flexion et l'extension des doigts sont possibles mais limitées. Il n'y a pas de troubles de 
la sensibilité, ni à la piqüre, ni au contact, ni à la chaleur. 

Sur aucune partie du corps nous n'avons trouvé une zone d’anesthésie ou d'hyperes- 
thésie. Les muqueuses ont conservé de même leur sonsibilité. [l n'y a pas de rétrécisse- 
ment du champ visuel, ni aucun trouble oculaire. Pas de contracture. La pression pro- 
fonde dans la région du petit bassin à gauche réveille une douleur assez vive, mais dans 
aucune autre région on ne mot en évidence un trouble do la sensibilité. 

Les différents organes sont normaux. 

D'une façon générale les extrémités, main gauche, oreilles, nez, sont facilement 
rouges ct même cyanosés au dirc du malade, en hiver notamment. La moindre émotion 
le ferait de mémo pâlir ou rougir. La peau présente un derinographisime très accusé. Il 
y a donc chez lui une irritabilité particulière du système vaso-moteur. 

Nous avons constaté de plus le fait suivant : si on fait tirer la langue au dehors même 
sans effort, sans que lo malado appuie la base de la langue sur les dents, sans qu'il y 
ait, en un mot, aucune causo de supercherie apparente, on constate que l'organe prend 
rapidement une teinte cyanotique qui va progressivement en augmentant. Enfin, au 
bout du quelques secondes, la coloration est absolument noire, asphyxique comme si 
l’on avait pratiqué une ligature à lu base de lu langue. 

Depuis son entrée à l'hôpital, l'état du malade s'est peu modifié. Les troubles vaso- 
moteurs de la main et de la languc ont conservé à peu près la méine intensité. L’impo- 
tence de la main droite ne s’améliorant pas, le malade s'exerce à écrire de la main 
gauche. 


Les divers phénomènes vaso-moteurs que nous avons signalés chez ce malade, 
notamment l’wdème de la main, ne puraissent pas être provoqués artificielle- 
ment. La surveillance étroite dont a été entouré cet homme n’a jamais laissé 
soupçonner qu'il se livrât à une manœuvre quelconque. La cyanose de la langue 
semble difficile à simuler. 

Nous avons constaté ce symptôme dés notre premier examen de la langue, 

-sans avoir attiré d'aucune façon l'attention du malade sur cet organe. 

Ayant éliminé ces diverses causes d'erreur, nous devons nous demander si ces 
diverses manifestations sont hystériques ou relèvent d’une des névroses vaso- 
motrices qui ont été étudiées dans ces dernières années. 

ll ne s’agit évidemment ni de maladic de Raynaud, ni d’érythromélalgie. 

Les faits d’acrocyanose avec hypertrophie des parties molles, rapportés par 
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Cassirer (1901) sous le nom d’acroasphyxie hypertrophique, et plus récemment 
par Kollarils, ont quelque analogic avec notre cas, mais dans les affections aux- 
quelles nous faisons allusion l’hypertrophie des parties molles des extrémités 
est progressive et généralisée à toutes les extrémités, ainsi qu’au nez et aux 
oreilles. Chez notre malade le tableau symptomatique est beaucoup moins com- 
pliqué. 

Nous sommes en présence d'un dégénéré mal équilibré, faisant une hystérie 
dont les manifestations sont sans éclat. Le seul stigmate clinique de la névrose 
est le point douloureux de la région pelvienne que nous avons signalé. Ce qui 
domine chez lui, c'est une irritabilité particulière de tout l'appareil circulatoire. 
Il a présenté à différentes époques des crises de fausse angine de poitrine mani- 

estement névropathique. L'électrisation de la main à l’occasion de la crampe 
professionnelle modifie les conditions circulatoires, la douleur légère provoquée 
par le passage du courant accentue la modification physique et provoque l'inter- 
vention de l’élément psychique; et sous cette double influence apparaît l'œdème 
cyanotique qui a tous les caractères de l'udème décrit depuis Sydenham sous le 
nom d’œædème bleu hystérique. Mais ce qui nous paraît démontrer encore davan- 
tage Virritabilité spéciale du système circulatoire de ce malade, en dehors de 
tout fait de suggestion, c'est la cyanose de la langue sous l'influence d'une trac- 
tion modérée ct sans efforts. La mise en jeu d'une simple contraction muscu- 
laire suffit à arrèter la circulation veineuse de retour. Il y a là un caractère 
somatique qui me paraît indépendant de tout phénomène de suggestion, et qui 
ne peut s'expliquer que par une impressionnabilité particuliére du système cir- 
culatoire des capillaires veineux en particulier. Si nous voyons bien en ce qui 
concerne Ia production de l’dème. consécutivement au traitement de la 
crampe par l'électrisalion, l'influence de l'élément suggestion, nous ne pouvons 
expliquer par ce méme élément suggestion Ia cyanose si particulière de la 
langue que le malade ignorait complétement. Notre homme est un hystérique, 
nous n’en doulons pas, mais les troubles qu'il présente ne relèvent pas tous de 
la suggestion. Nous sommes donc conduits à penser que chez l'hystérique il 
‘existe des manifestations qui sont indépendantes de la suggestion et traduisent 
simplement une activité fonctionnelle du système nerveux dans tout son 
enscinble, différant de celle du sujet normal par une impressionnabilité cxces- 
sive et mise cn jeu par la suggestion, l'auto-suggestion dans le plus grand 
nombre des cas, mais aussi dans d’autres circonstances par de simples excita- 
tions physiques ou mécaniques. 


M. J. Baninskt. — 11 s’agit là d'un «ième développé chez un hystérique, 
mais rien ne me permettrait de rattacher cet cedéme à I’hystéric, car l’observa- 
tion du malade n’a décelé aucun des caractères qui appartiennent en propre 
aux manifestations hystériques el qui servent à les définir. 


Vl. Considérations sur la soi-disant « Aphasie tactile», parM.J. Deseriner. 


(Communication devant ètre publiée in extenso, comme travail original, dans 
le prochain numéro de la Revue nenrologtque.) 


M. Raymonp. — A propos de l'intéressante communication qu'il vient de 
nous faire sur une malade atteinte, pense-t-il, d'hémianesthésic d'origine thala- 
mique, M. Dejerine, mettant en parallèle certains côtés de l'observation de sa 
malade avec le cas que nous avons présenté, M. Egger et moi, à la Société sous 
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le titre d’ « aphasie tactile », critique cette expression. Pour M. Dejerine, il 
s'agit, dans notre cas, d'une agnosie. Je ferai remarquer que cette dénomina- 
tion pourrait aussi s’appliquer aux cas de surdilé verbale, si on a simplement eu 
en vue le parallélisme symptomatologique tel qu’il existe entre l’agnosic tactile 
et l’agnosie ou l’asymbolie des mots entendus. Mais ce n’est pas sur une simple 
question de mots, encore mal définis, que je voudrais porter la discussion, mais 
sur l'interprétation générale des idées qui viennent d'ètre développées. 

Pour M. Dejerine, l’agnosie serait due aux troubles des sensibilités élémen- 
taires et le degré de l’agnosie dépendrait du degré de l'anesthésie. Or, une 
pareille conception me parait être est la négation directe de la notion clinique 
du mot agnosie. Agnosie signifie : impossibilité pour un individu de reconnaitre 
un objet par la voie de ses organes de sens, ceux-ci ayant conservé l'intègrilé 
de leur fonctionnement. L'agnosie tactile suppose une intégrité des nerfs du 
palper, une main ayant conservé ses sensibilités, de méme que l'agnosie 
optique, ou l'agnosie acoustique suppose l'intégrité du nerf optique ct du nerf 
acoustique. Prétendre qu'un individu est devenu agnosique tactile par anes- 
thésie de sa main serait dire qu'une lésion de l'appareil auditif détermine de 
l’asymbolie acoustique. H-ne faut pas confondre agnosie avec astéréognosie. 
Gnosis et stéréoynosis sont deux produits d'association tout à fait différents, 
autant au point de vue de leur contenu qu'au point de vue de leur localisation 
matérielle. On sait que la stéréognosie, la faculté de reconnaitre la forme de 
l'objet, dépend de l'état de la sensibilité. C’est surtout le sens des attitudes qui 
fournit au centre cortical les renseignements les plus utiles pour la perception 
de la forme. Mais le sens des attitudes est déjà lui-même une association entre 
les sensibilités articulaires et musculaires et aussi, pour une certaine part, 
entre celles-ci et la sensibilité cutanée. La stéréognosie comprend la perception 
de la forme des trois dimensions de l'objet avec ses éléments de surface, 
d'étendue, de grandeur, et, dans sa conception la plus large, les qualités 
moléculaires, telles que le chaud, le froid, le rugueux, le lisse, le mou el le 
dur. Dans notre cas, toutes ces perceptions étaient conservées ct quoique 
décrivant, point par point, l'objet placé dans sa main, la malade ne pouvait 
deviner quel était l’objet. Cela démontre déjà que la sphère corticale sensitive 
de la main est conservée ct que l'intégrité de la sphère sensitive ne suffit pas 
pour évoquer la notion de l'objet. Cette sphère sensitive de l'écorce n’est autre 
chose que le lieu de projection des nerfs sensitifs de la main. Ici se fait la per- 
ception des qualités sensitives simples et de leur premier degré d’association, 
l'association de l'attitude et celle de la stéréognosie. La perception sensitive de 
l'objet est donc fonctionnement du système de projection, tandis que la repré- 
sentation de l’objet est fonctionnement d’association entre les divers centres de 
projections corticales. Wernicke avait déjà montré qu'une lésion du milicu de 
la circonvolution pariétale ascendante produit le symplôme de l'agnosie, mal- 
gré la conservation relativement suffisante des sensibilités élémentaires. Mais ni 
Wernicke, ni Dubbers ne parlent, dans leurs cas, de l'existence de la percep- 
tion stéréognostique, quoi qu'en dise M. Dejerine, car les réponses que donnent 
leurs malades, quand on leur place un objet dans la main, ne contiennent 
aucune allusion quant à la forme. Dans notre cas, les premières associations 
des projections sensitives, — celle de l'attitude et celle de la forme, — sont 
conservées ct malgré le complet ensemble de tous ces renseignements tactiles, 
la représentation mentale est impossible. — L'état d’intégrité de toutes les sensi- 
bilités nous force à conclure à l'intégrité de la sphère sensitive, et la conserva- 
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tion de la perception d'attitude et de forme nous conduit à placer ces premières 
liaisons associatives dans le sein même de Ja sphère sensitive pour la main. 

La dissociation entre la stéréognosie ct agnosie ne pcut donc pas résulter 
d'une lésion de la zone sensitive de projection, mais d'un isolement de cette 
zone d'avec les autres centres perceptifs. La perception tactile, pour devenir 
représentation, a besoin de s'associer avec les autres centres de projection qui 
entrent dans la constitution de la notion de l'objet, tels que le centre optique, 
acoustique, ou les centres des symboles du langage. Vue sous ce jour, nous 
comprenons comment il se peut qu’une perception tactile allant jusqu'à la per- 
ception de la forme et du ressouvenir (la malade quand on lui place deux fois de 
suite le même objet dans la main dit : « c’est encore la même chose ») ne peut 
pas s’clever à la hauteur d’une representation. Le.cas montre de plus que Ia 
représentation n'est pas fonction du système de ‘projection, mais fonction du 
système d'association entre les divers centres de projection. Tout ceci prouve, il 
me semble, que l'on ne peut, comme le fait M. Dejerine, subordonner l'agnosie 
à des troubles sensitifs. 

M. Dejerine ne voil pas non plus dans le symptôme agnosie l'indice d'une 
lésion corlicale et appuie son assertion sur le cas de sa malade, chez laquelle 
une lésion thalamique aurait produit le même symplôme. Mais l'hémianopsie de 
son cas ne démontre pas, nécessairement, une lésion thalamiquc, et quant à 
l’hémnianesthésie, certains, M. Egger en particulier, qui a connu cette malade en. 
1904 et l'a guérie de son hémianesthésie, par la méthode des sommations, 
pensent que celle-ci est de nature hystérique. Or, on sait que Gasne a décrit 
l’agnosie chez les liystériques. 


M. Desgning. — Ainsi que je l’ai dit en 1900 dans ma Sémiologte du système ner- 
veur,je ne crois pas qu'il soit possible, par les caractères seuls de I'hémianesthésie, 
de pouvoir dire si cette dernière est d'origine corticale ou centrale (thalamique). 
La malade que je vicns de présenter à la Société, à propos de lu soi-disant aphasie 
tactile, est certainement atteinte d’une lésion centrale — thalamique, — et cepen- 
dant chez elle les troubles de la sensibilité présentent les particularités regardées 
à tort par Wernicke et Bonhoeffer, comme indiquant une lésion corticale. Le 
diagnostic d'hémianesthésie corticale ou centrale ne me paraît possible que par 
la présence de symptômes surajoutés — épilepsie partielle, monoplégie, — qui, 
eux, permettent de songer à une lésion de l'écorce cérébrale. 


Vil. Le Syndrome Thalamique, par MM. J. Desenine ct G. Roussy. 


(Communication devant être publiée tn extenso comme travail original dans 
le présent numéro de In Revue neurologique.) 


M. Pirune Marte. — Dans ces trois cas la partie postérieure de la capsule 
interne se trouve lésée et l’on ne peut s'empêcher de penser à la doctrine ancienne 
qui, avec Charcot, Raymond, Ballet, attribuait Ihémianesthésie des hémiplé- 
giques à Ia lésion du segment postérieur de la capsule interne. 

Comment M. Roussy explique-t-il les cas où I"hémianesthésie est due à un 
ancien foyer hémorragique siégeant dans la capsule externe ou dans son voisi- 
nage, sans que la couche oplique se trouve en rien intéressée ? M. Roussy a pu, à 
Bicétre même, pendant l’année qu'il vient de passer dans mon service, observer. 
des cas de ce genre. 
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M. Deserixe. — Les faits que nous communiquons, M. Roussy et moi, ne 
raménent nullement, comme le dit M. Pierre Marie, à l’ancienne conception du 
carrefour sensitif. Mulla, non renascentur... Dans des travaux antérieurs j'ai 
montréavec Long (1898) que le thalamus était l’aboutissant des nerfs de la sen- 
sibilité générale et que du thalamus partait un nouveau neurone sensitif, le neu- 
rone thalamo-corlical. Nous avons montré aussi que la lésion seule du ticrs posté- 
rieur du segment postérieur de la capsule interne ne déterminait pas d'hémianes- 
thésie et que dans ce cas celte dernière ne se produisait que lorsque le thalamus 
participait à la lésion. Pour nous l'hémianesthésie organique d'origine cen- 
trale n'est réalisée que dans deux conditions : 4° ou bien la couche optique est 
lésée avec ou sans participation du segment postérieur de la capsule interne à 
la lésion ; et dans ce cas la lésion thalamique détruit à la fois et les fibres termi- 
nales du ruban de Reil et les fibres d’origine du neurone thalamo-cortical;2° ou 
bien la couche optique est intacte mais plus ou moins isolée parla lésion de ses 
connexions avec la corlicalité. Tous ces faits ont été établis, à l'aide de plu- 
sieurs cas, étudiés par la méthode des coupes microscopiques sérices traitées 
par les méthodes de Weigert et de Marchi et ont été publiés dans la thèse de mon 
élève Long : Les voies centrales de la sensibilité générale, Paris, 1900. 

Quant à ce qui concerne le syndrome thalamique, il est constitué par une 
hémianesthésie de cause centrale accompagnée de douleurs très vives dans la 
moitié du corps hémianesthésié, et la présence de mouvements choréo-alhcto- 
siques. J'insisterai aussi sur l’absence du signe de Babinski dans ce syndrome. 
C'est là un fait intéressant, car dans les cas que nous avons autopsics il existail 
une dégénérescence très nette du faisceau pyramidal croisé, très accusée mème 
dans le faisceau direct dans un d’entre eux. Il est probable que la lésion thala- 
mique empéche ce réflexe de se produire. 


Mes DeseRiNeE. — En disant avoir observé des hémianesthésics relevant de 
lésions de la capsule externe, je ne pense pas que M. Pierre Marie puisse sou- 
tenir que dans ces cas la lésion est strictement localisée à la région insulaire. 
On sait combien il est fréquent de voir les lésions de la capsule externe, meme 
celles qui paraissent les mieux circonscrites, envoyer des prolongeinculs en 
avant, en arrière ou en haut et sectionner les fibres qui provicunent de la zone 
motrice ou les fibres qui du thalamus se rendent dans la sphère sensitive corti- 
cale. Lorsqu'on pratique un examen méthodique des pièces, la lésion qui scc- 
tionne ces fibres n'apparaît parfois que sur une dizaine, une vinglaine de coupes : 
pour petite qu'elle soit, il n’est pas moius vrai qu'elle existe, qu'elle sectionne 
des faisceaux importants, qu'elle est cause des dégénérescences observées; or, il 
ne faudrait pas attribuer à la capsule externe les symptômes relevant de la 
section concomitante des faisceaux en question. On ne pourra donc parler 
d’hémianesthésie par lésion de la capsule externe que lorsque, les pièces en main, 
on nous démontrera que dans les cas auxquels fait allusion M. Pierre Marie les 
faisceaux en question sont indemnes et que la lésion est strictement localisée à 
la région insulaire. 


M. DSIFRINE. — Pour ce qui concerne les cas dont M. Marie nous parle et 
ayant trait à une hémianesthésie par lésion de la capsule externe, je demande à 
voir les piéces sur des coupes microscopiques sériées, seule méthode acceptable 
aujourd'hui pour donner des renseignements précis. Il m'est impossible d'ac- 
corder une valeur documentaire à des cas étudiés à l'œil nu. 
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Vill. Forme spéciale de Névrite interstitielle hypertrophique pro- 
gressive de l'enfance, par M. Pizrre Marie. (Présentation de malades.) 
Les deux malades que j'ai l'honneur de présenter à la Société de Neurologie 

sont deux frères, l'aîné et le cadet, d'unc famille de sept enfants tous atteints 

de la même maludie. 

Mais de quelle maladie s'agit-il? Quel nom convient-il de lui donner? C’est à 
ce sujet que je viens demander l'avis des membres de la Société. 

Par un certain nombre de symptômes le tableau clinique coïncide trés nette- 
ment avec celui de l'affection décrite en 1893 par MM. Dejerine ct Sottas, sous 
le nom de Névrite interstittelle hypertrophique el progressive de l'enfance. — Mais 
elle s'en écarte non moins nettement par d’autres symptômes. De telle sorte 
qu'avant de ranger mes malades sous la rubrique névrite interstifielle, j'ai voulu 
vous les présenter, et je serais très obligé à M. Dejerine, s’il voulait bien nous 
donner son avis sur ces malades. 

Ce n'est pas ici le licu de donner une observation détaillée de cette famille 
dont tous les membres (j’en connais quatre) offrent absolument la même 
symptomatologie. Je me bornerai à mentionner les principaux symptômes qui 
déterminent ce curieux aspect clinique : 

Ces malades marchent difficilement et ont besoin de l’aide d’une canne, la 
difficulté de la marche et même de la station debout est due à des causées miul- 
tiples : un certain degré d’atrophie des muscles propres du pied et de la jambe 
proprement dite — une déformation en varo-équinisme des deux pieds — une 
production étendue de durillons de Ia plante et des bords du picd qui rendent la 
marche trés pénible aux malades. 

Les réflexes rotoliens, achilléens ct plantaires font défaut. 

I existe une diminution trés marquée de la sensibilité cutanée, surtout pour 
le toucher. 

Tous ces malades présentent une cypho-scoliose trés prononcée. 

Les gros tronc nerveux montrent peut-être une augmentation légère de 
volume, mais il est assez difficile de se faire une idée nette à cet égard, tandis 
que si l'on étudie l'état des nerfs sous-cutanés, on en voit quelques-uns (plexus 
cervical superficiel — brachial cutané interne, etc.), qui font sous la peau une 
saillie tout à fait anormale. 

Par tous ces caractères mes malades se rapprochent donc, comme je l'ai dit, 
trés nettement, de la description de la névrite interstiticlle hypertrophique, 
mais ils s’en ¢cartent formellement à d'autres points de vue. 

M. Dejerine résume de la façon suivante le tableau clinique de ses cas: 
« En d’autres termes, les symptômes étuient ceux du tabes ordinaire arrivé à 
une période assez avancée de son évolution, mais associé à une atrophie muscu- 
laire généralisée, une cyphoscoliose et un état hypertrophique des nerfs. » 

Il ne peut ètre question ici d’atrophie musculaire généralisée, puisque les 
membres supérieurs sont à pcinc touchés. 

Quant à dire que chez ces malades les symptômes sont « ceux du tabes ordi- 
naire arrivé à une période assez avancée de son évolution », rien ne serait 
moins exact. Il est vrai que les réflexes rotuliens font défaut, mais il en est de 
même dans bicn des affections amyotraphiques des membres inférieurs. Les 
autres symplômes de tabes confirmé ne se retrouvent pas : 

ll n’y a pas de douleurs fulgurantes. 

Pas de signe d'Argyll, mais seulement unc diminulion de l'intensité de la 
réaction à la lumicre. 
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Pas de signe de Romberg vrai, la difficulté de la station, les yeux ouverts, 
augmente à peine quand les yeux sont fermés. 

‘ Pas d'incontinence relative ou absolue d'urine. 

Pas d’im puissance. 

Pas d'ataxie des mouvements — mais, au lieu d’ataxie, on rencontre chez nos 
malades un trouble moteur bien différent, c’est un tremblement intentionnel 
très analogue à celui de la sclérose en plaques; l’analogie avec cette derniére 
maladic est d’ailleurs d’autant plus marquée qu'il existe un trouble de la parole 
rappelant manilestement celui de la sclérose en plaques. 

Enfin, je ferai remarquer que chez mes malades il existe, outre un défaut 
d'asymétrie des axes oculaires, un léger degré d’exophthalmie avec ébauche du 
signe de de Graefe. 

On voit done qu'à bien des points de vue mes malades différent nettement de 
ceux observés par M. Dejerine, et qu'il y a lieu d'éprouver un certain embarras 
quant à la dénomination de leur affection. 


M. RKaymonp. — Les deux frères, que M. Pierre Marie vient de nous présenter, 
atteints, l’un ct l’autre, d'une même maladie familiale — maladie de dégénéres- 
cence du système nerveux — rappellent tout à fait les deux sœurs dont l'his- 
toire clinique figure dans mon sixième volume de Lecons, et il y a entre les deux 
hommes à peu prés la même différence d'âge qu'entre les deux femmes. M. Pierre 
Marie, dans sa remarquable communication, vient de nous souligner, avec 
son talent habituel, les trails concordant avec les premières descriplions tracées 
par M. Dejerine de la névrite hypertrophique interstitielle, mais aussi les traits 
discordants, ct ceux-ci sont nombreux et importants, en particulier le tremble- 
ment intentionnel. C'est toujours ainsi à propos des maladies familiales. On 
décrit un type et on pense que les autres doivent être exactement faits de 
même; mais les observations cliniques, en se multipliant, ne tardent pas à mon- 
trer qu’il est loin d'en être ainsi; en réalité, ces malades différent très souvent 
du modèle primitif par quelques traits saillants; c'est ce qui avait licu chez l'une 
des sœurs que j'ai observées. Et c'est parce que celle-ci, la plus jeune, n'avait 
pas de nerfs hypertrophiés el que, par ce fait, elle se rapprochait davantage du 
type Charcot-Maric, que j'ai élé conduit 4 penser, avec d’autres auteurs, qu'on 
pouvait identifier ce type à la neévrite: hypertrophique intersliliclle. Bien 
entendu, quand je parle d'identification, c’est au point de vue nosologique 
général, non au point de vue de la description de types particuliers, ceux-ci 
conservant nettement leur individualité. Je crois que cette mani¢re de voir n'en- 
lève rien au grand mérite des auteurs qui les ont décrits et que ceux-ci sont 
très justement spécifiés, en pathologie nerveuse, sous les noms de ces 
observateurs remarquables. 


M. Deyenins. — Je considère les cas présentés par notre collègue comme 
appartenant à l'affection que j'ai décrite en 1893 avec Soltas sous le nom de 
| Névrile interstilielle hypertrophique et prugressive de l'enfance. L'hypertrophie des 
troncs nerveux, la scoliose, la déformation des picds sont ici des plus mani- 
festes. M. Pierre Marie nous dit que ses malades ne sont pas atteints d'atrophic 
musculaire généralisée comme dans les cas que j'ai rapportés. Ses malades ont 
cependant une atrophie excessive des membres inférieurs tout aussi accusée que 
chez ceux dont j’ai rapporté Ics observations avec Sottas. Quant aux membres 
supérieurs, ils sont en effet peu atrophics, mais il faut tenir compte de l’âge des 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE 559 


malades. Deux des miens avaient en effet l'un 45 ans et l'autre 44 ans lorsqu'ils 
ont été autopsiés. Je n'ai j'amais dit, du reste, que dans la névrite hypertro- 
phique l’atrophie musculaire était généralisée comme le croit mon collègue 
Pierre Marie; j'ai dit, au contraire, en 1893, qu'il s agissail d'une atrophie des 
extrémités, « les extrémités inféricures élant presque toujours plus prises que 
les supérieures », j'ai ajouté aussi que l'atrophie diminuait progressivement à 
mesure que l'on remontait le long de la racine des membres. Pour ce qui con- 
cernc l'intégrité des sphincters constatée chez ses malades par Pierre Marie, 
c'est là un fait que j'ai indiqué comme caractére clinique important de la névrite 
hypertrophique ainsi que la conservation de la puissance génésique. 

Si les malades de notre collégue ne préscntent pas, comme les miens, lv signe 
d’Argyll Robertson encore constitué, il n'en est pas moins vrai que chez celui 
que j’ai pu examiner à ce point de vue, la réaction lumincuse est très lente, tout 
comme on le voit dans le tabes plus ou moins longtemps avant que le signe 
d'Argyll-Robertson soit établi. Chez ce malade il existe du signe de Romberg et 
une ataxie légère mais trés nette des membres supérieurs. Quant aux troubles 
de la parole que présente un de ces malades — parole scandée — jc ne I’ai pas 
constaté, pas plus du reste que Ic tremblement intentionnel chez aucun des 
trois sujets dont j'ai rapporté les observations. 

Je profite de l'occasion qui m'est offerte par notre collègue pour mettre au 
point, une fois pour toutes, la question des rapports qui existent entre le type 
Charcot-Marie et la névrite interstitielle hypertrophique. De rapports il n'y en a 
aucun, contrairement à ce qui fut dit d'abord par Marinesco en 1895, puis par 
notre collégue Raymond qui, dans secs Cliniques de 1903, considère l'affection 
que j'ai décrile avec Sollas comme une variété du type Charcot-Maric. Il est 
d'autant plus nécessaire de mettre celte question au point qu'à l'ltranger 
(Tognoli, 1898; Bedeschi, 1906), on commence à mélanger ces deux affections, 
el rcla en s’appuyant sur les opinions des autcurs précédents. Ce n'est pas avec 
l'age, comme le croit Marinesco, que se développe l'hypertrophie des nerfs, car 
on Ja rencontre tout aussi accusée chez les jeunes sujets, ainsi que je l'ai montré 
en 4896 chez un jcunc homme de vingt ans. D'autre part, jamais, dans les cas 
d'autopsie de type Charcot-Maric, on n'a rencontré d’hypertrophie des troncs 
nerveux. Dans le cas que j ai rapporté ici en 1903 avec Armand Delille, concer- 
nant un cas d’atrophie type Charcot-Maric, évoluant depuis trente ans, la malade 
morte à 50 ans, présentait à l'autopsie des troncs nerveux d'un volume au-des- 
sous de la normale. Cetle question de l'ancienneté de la maladie invoquée comme 
cause de l'hypertrophie des nerfs, déjà jugée par la clinique, l'est actuellement 
pur l'anatomie pathologique. Quant à l'opinion de Raymond, qui considère le 
type Charcot-Maric comme une forme fruste de la névrite hypertrophique et 
qui déclare que cette dernière n'a pas de symptômes pathognomoniques qui la 
différencient du type Charcot-Maric et que l'augmentation de volume et de consis- 
tance des nerfs ne peut pas être considérée comme telle, les faits cliniques 
montrent qu'elle n'est pas admissible. Je suis très heureux de constater que 
notre collègue Picrre Maric est du même avis, et que lui non plus n'a jamais 
rencontré, comme il vicnt de nous le dire, d'hypertrophie des nerfs dans l'affec- 
tion qu'il a décrite avec Charcot. 


M. J. Babinski, — Il est incontestable que chez les deux malades présentés par 
M. Pierre Marie, les réactions pupillaires sont faibles, mais cependant les pupilles 
se contractent ur peu sous l'influence de la iumitre et le réflexe conscnsuel est 
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conservé. Ces faits n’autorisent donc pas à soutenir que l'abolition du réflexe 
des pupilles à la lumière puisse être la conséquence de la névrite interstilielle 


hypertrophique. 


IX. Un cas de Mal de Pott cervical avec troubles très étendus de la 
Sensibilité par Méningite concomitante, par MM. Dasrrine et P. Camus. 
(Présentation de malade.) 


La malade que nous présentons à la Société présente, quoique atteinte d'un 
mal de Pott banal, des symptômes particuliers qui ne font pas partie intégrante 
de la symptomatologie de cette affection. En effet elle est atteinte d’une hémi- 
plégie qui pour le membre supéricur affecte une topographie nettement radicu- 
laire (Ve, Vie et Vil* cervicales) ct pour le membre inférieur une topographie 
comme on la rencontre dans les cas d’altération du faisceau pyramidal. A ce 
point de vue déjà son observation mérite d’étre rapportée. | 


R. E., 28 ans, modiste, cutréo dans le service de l’un de nous à la Salpétriére, salle 
Petit-Pinel, lit n° 7, le 9 mai 1906. Elle se plaint de douleurs cervico-brachiales et d'impo- 
tence des membres supérieur et inférieur gauches. 

Anlécédents héréditaires. — Père mort de congostion pulmonaire. Mère bien portante. 
N'a ni frère ni sœur. 

Antécédents personnels. — Rougeole dans l'enfance ct congestion pulmonaire. Marice 
depuis trois mois Ni enfant ni fausse couche. 

Début de l'affection actuelle. — 11 y a deux ans, douleurs de la nuque et de la région occi- 
pilale du côté gauche, très pénibles, revétant le caractère de crampes, avec parox ysmes 
à type lancinant à l'occasion d'une fatigue, d'un effort. Ces douleurs étaient parlicu- 
liérement vives lors de la toux ou de l’éternuement. 

Peu de temps après apparaissaient des irradiations douloureuses dans les régions 
malaire et temporale et vers l'épaule gauche (sensation de brûlure, de tiraillement). 

Quelques mois plus tard, ces douleurs diminuérent d'intensité et furent remplacées 
dans une cerlaine étendue par de l’hypoesthésie puis de l’anesthésie. Le malade s'en 
aperçut tout d'abord en se peignant: elle ne sentait plus le contact du peigne sur toute 
la moitié gauche du cuir chovelu, elle se piquait avec l'épingle de son col sans en éprouver 
de douleur, diminution de sensibilité qu’ello appréciait elle-mémo très nettement eu com- 
parant avec le coté sain. 

Un an uprès le début des douleurs cervico-brachiales, la malades éprouva une certaine 
gêne dans le membre supériour gauche. Lo bras devenait lourd, embarrassant ; les mou- 
vements étaient difficiles et maladroits. L’impotence, d'abord plus marquée le matin au 
lever, devint bientôt permanente ct persista toute la journéc. A l'inhabiloté primitive se 
joignait do la faiblesse musculaire de plus en plus marquéc. La malade ne peut plus 
porter d'objets lourds, elle ne peut plus exécuter son travail. 

Elle no s'apcrçut pas à ce moment s'il existait au bras des zones d'anesthësio compa- 
rables à celles de la nuque et du cou. Ello remarqua seulement que ce bras ctait à certains 
moments plus froid que celui du côté opposé. En inéme temps ello ressentail de la fai- 
blesse et des douleurs sous forme do tiraillements, survenant d'une façon intermittente 
dans le bras ot l'avant-bras. Quelques mois plus tard le membre inféricur gauche se 
prenait à son tour. Lourdour, raideur, impotence de plus en plus marquées dans tout le 
membre rendaient los mouvements volontaires difliciles et bientôt la ruarchu p ‘esque 
impossible 

Etat à l'entrée. — La malade so présente avec unc hémiplégie gauche sans participation 
de la face ct avec des troubles de la seusibilité de la léte, du cou et du membre supé- 
riour. 

La face n'offre aucune asymétrie, le nerf facial parait intact. La téte est dans une posi- 
tion anormale: la région cervicule est déformée. Les mouvements de rotation vers la 
droite sont conservés, ils sont dif£ciles, incomplets et douloureux vers la gauche. 
L'examen de la colonne cervicale rontro une déformation cyphotique de sa partie 
moyenne. On sent de l’empatement et do l'élargissomont des dernières vertèbr 3 cervi- 
cales. La pression des apophyses épineuses cst très douloureuse au niveau dss d¢ et 6° 
principalement. 

L'examen de la sensibilité (fig. 1, 2,3) dénote à la téte une anesthésie de toute la moitié 
gauche du cuirchevelu, detoute la région temporo-occipitale et de la région frontale jusqu'à 
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arcade sourciliére et de la région maxillaire inférieure. 11 n’y a que de lhypoesthésie 
légère dos zones malaire et naso-labiale du même côté jusqu'à la ligne médiane. Au cou 
l’anesthésie est complèlo dans toute la moitié gauche. Au membre supérieur gauche 
l’anesthésie s'étend à toute la face supéricurc de l'épaule ct de la ccinture scapulaire, à la 
région claviculaire jusqu'à la ligne médiane et à Ja partie externe du bras et de l'avant- 
bras. La topographic de toute cette zonc continue d’ancsthésie, étendue du vertex à 
l'avant-bras, est strictement radiculaire, elle inléresse tout le domaine des C*, C*, Cet C5. 
Sa limitation au membre supérieur eu bande radiculaire externe est des plus nettes. A la 
face les branches supéricure et inférieure du trijumeau participent à l’anesthésie, la 
branche moyenne n'est que faiblement hypocsthésice. La pression digitale dans le creux 
sus-claviculaire gauche ost extrêmement douloureuse, elle réveille une sensation pongitive 
très pénible irradiéc à l'épaule ct au bras. 





View 1. Fic. 3. 


Aucun trouble sensitif dans le territoire des autres racines cervicales sous-jacentes à 
la 5°. Aucun trouble sensilif au membre inférieur. Celte anesthésie cervicale si étendue 
n'esl pas absolue pour tous les modes de sensations. Elle présente un très léger degré de 
dissociation. La malade perçoit encore assez bien les contacts de l’épingle, clle ne sent 
point la douleur. Le froid ct le chaud sont aussi mal différenciés. La sensibilité tactile, 
relativement moins intéressée, l’est cependant assez fortement, car l'écartement, 
mesuré au compas de Weber, est beaucoup plus considérable de ce côté. Au toucher la 
malade reconnait les objets; il n’y a point de troubles stéréognostiques ni du sens des 
altitudes. Pas d’ataxie. Pas de syndrome de Brown-Séquord. La sensibilité osseuse est 
conservée, sauf à la clavicule gauche, où elle est totalement abolie. A l’avant-bras gauche 
elle serait même un peu augmentée par rapport au membre correspondant du côté sain. 

L'examen de la motilité montro une paralysie particlle inégalement réparlie au membre 
supérieur gauche sur les différents groupes musculaires. Les muscles de la racine du 
membre sont très pris ; les mouvements de l'épaule sont presque supprimés, l'abduction 
du bras est impossible. La paralysie prédominc de beaucoup sur les muscles du groupe 
Duchenne-Erb, sur les deltoide, biceps, brachial antérieur, long supinatcur, ainsi que sur les 
extenseurs de l’avant-bras ct du poignet (5°, 6° ct 7* cervicales). Par contro, elle respecte 
les fléchisseurs de la main et des doigts, ainsi que les muscles de la paume de la main. 

Sa topographie tres spéciale apparait donc nctlement radiculaire, intéressant les pre- 
mières racines du plexus brachial, respectant les dernières. Pas de contracture ni de 
rétraction musculaire, Les réflexes olécraniens et radiaux sont conscrvés. 

Au membre inférieur gauche on remarque au contraire de la rigidité ot do la contrac- 
dure ch extension. La flexion de la jambe sur la cuisse cst difficile. Au lit les différents 
mouvements sont encore possibles quoique malaisés. La marche, au contraire, est très 
pénible, la jambe traine et fauche légerement. 
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De ce côté, les réflexes tendineux sont exagérés à la rotule et au tendon d’Achille; il y 
a du clonus du pied; le signe de Babinski existe très nettement. La ponction lombaire 
‘montre une lymphocytose abondante. Sensation de froid et refroidissement objectivement 
appréciable aux membres du côté hémiplégié. Pas d’atrophie musculaire très marquée. 
Pas de troubles trophiques. Aucun trouble du côté du tronc; aucune atteinte des sphinc- 
ters. Pas de troublos sensoriels. Youx : pas do paralysie dos muscles extrinsèques ni 
intrinsèques. Pupilles égales réagissent bien. Dans la déviation extrême des globes ocu- 
laires, nyslagmus rotatoire bilatéral continuel, disparaissant dans lo regard en haut; 
fond de l'œil normal. Rien à noter aux autres appareils. Depuis son cntréc la malade fut 
soumise aux frictions mercurielles. Les troubles sensitifs n’ont point varié. La paralysie 
du w-mbre inférieur gauche soule s'est un peu améliorée la marche est plus facile. 


Dans le cas actuel il y a deux ordres de symptômes. Les uns d'ordre radicu- 
lairc, — anesthésie, paralysic du bras, — correspondant à une méningite 
étendue sur les racines antéricures et postérieures de la région cervicale de 
C* à C’; l’autre, la mixoplégie crurale, relève de la compression unilatérale de la 
moelle épinière au niveau des 8* ct 6* vertèbres cervicales malades. La grande 
étendue des lésions radiculaires est intéressante à signaler ici, car le fait est 
rare dans le mal de Pott. 


M. Raymoxn. — L'intéressante communication de MM. Dejerine et Camus me 
rappelle le cas d'une femme de 47 ans que j'ai observée récemment et qui est 
atleinte, depuis le mois de mai 1905 d’une hémiplégie du bras et de la jambe 
du côté droit, que j’ai crue spinale, parce qu'elle était accompagnée d’atrophie 
musculaire et de douleurs à caractère radiculaire, sans D R. Au bras, qui a été 
pris le premier, on constate, en effet, que la paralysie prédominait dans les 
extenseurs; en outre, tous les muscles iunervés par le plexus brachial étaient 
intéressés, depuis la première dorsale jusqu'à la quatrième racine cervicale 
inclusivement; ces muscles atrophiés rendaient le bras flasque. Le deltoide, les 
pectoraux et le biceps, par contre, avaici:! conservé en partic leur motilité. 

Au membre inférieur, c'élaient les muscles qui rapprochaient les segments du 
membre : psoas, fléchisseurs de la jambe et fléchisseurs dorsaux du picd qui 
étaient le plus atteints. Ces diverses paralysies, liées aux doulcurs et aux crises 
d'épilepsie particlles limitées à la main cl à Vavant-bras, nous ont fuit porter le 
diagnoslic de tumeur ayant détruit la partic du faisceau pyriunidal répondant à 
la motilité du bras et comprimant secondairement les fibres motrices du 
membre inféricur, lésion irritant ou détruisant les racines au-dessous de la 
quatrième cervicale jusqu’à la premitre dorsale. 

Ce diagnostic, très ralionnel, n'a d'ailleurs pas été confirmé par l'intervention 
chirurgicale, qui n’a montré, dans celte région, aucune lésion macroscopique. 


X. Syringomyélie à forme anormale? par MM. Gitbert Barcer et (Gi. MatL- 
LARD. (l’résentation du malade.) 


Homme de 48 ans, aticint d'une anesthésie avec dissociation syringomyélique affectant 
les régions suivantes : mains et avant-bras eu forme de gants allunyrs, s'arrêtant à 
droite à la partie moyenne do Pavant-bras et remontant à gauche jusqu’au niveau du 
coude: membres inféricurs et partie inférieure du tronc en forme de grand calegon 
remontant jusqu'au nivean de la région épigastrique. Les limites de ces zones sont net- 
tement horizontales et au même niveau cn avaut et en arrière, sans la moindre prolon- 
gation qui puisse faire penser à des lésions radiculaires ou nerveuses. Au niveau dos 
extrémités, sur la iace palmaire des mains ct sur les faces palimaires ct dorsales des 
pieds, d’une favon tout à fait symétrique d'un côté du corps à l’autre, l'anesthésie dis- 
sociée est mins marquée, la piqûre et Ics sensations thermiques étant perçues, mais 
dimiautes. 
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Ces anesthésies nelfement seymentaires font tout d'abord songer à l’hystérie, d'autant 
plus que l'on trouve du côté des organes des sons unc infériorité fonctionnelle unilatérale : 
surdilé droilr, anosmir droile, dyschromalopsie pour le vert el le rouge à droite (l'œil 
gauche, aveugle depuis l’Age de 3 ans, pr'sente les traces d'une lésion ancienne qui 
explique suMsamment sa cécite); — mais l'œil droit, examiné dans le service du profes- 
secur de Lapcrsonne, ne présente aucunement Îles caractères do l'a:il hystérique, et au 
contraire ceux de l'ail daltonien; d'uutre part, la surdité scrait survonue a la suite d'abcès 
de l'oreille; il ne reste donc que l'anosmic; d'ailleurs, la façon dont s'est établie l'ancs- 
thésie ne s'acrorde gucre avec l'hypothèse d'hystérie. 

En effet, c'est lentement, progressirement qu'elle sc scrait développée, depuis le mois 
do juillet 1905. L’insonsibilité — dont le malade a conscience, ct qui est pour lui une 
grande gènc — aurait été précédée pendant quelque temps de sensation d’engourdisse- 
ment. de raidcur, qui débuta d’abord par Ics doigts de la main gauche, puis remonta 
le long de avant-bras: la main droite se prit à son tour de Ja même façon; puis les 
deux pieds et les deux jambes. 

La sensation persisterait surtout au niveau des genoux et des hanches, ct le malade 
éprouverait une certaine difficulté à marcher; aux membres supérieurs c’est un enyour- 
disseinent qui empéche le malade de continuer son métier (camionneur messager). 

La force musculaire est d'ailleurs trés diminuée, surtout aux mains, avec fatigue très 
rapide des muscles; le malade est presque incapable de serrer (20, 10, 6, 2 au dynamo- 
mètre). La srnsalion de l'effort musrulaire est amoindric : le malade ne peut apprécier 
des poids de moins de 20 gr. et fait de grossiéres erreurs. Le sens des altitudes segmen- 
laires esl conservé. Aucune alrophic muxculaire appareule, 

It existe un léger trouble de Péquilibration. qui ne s'exagère pas par l'occlusion des pau- 
pieres, cl qui porte le malade à tomber en arrière, dans la station debout les deux pieds 
rapprochés. 

Enlin, eragération des réfleres trés manifeste, surtout à droite, ct (répidation épilep- 
loidr, netto à droite, ébauchée à gauche. Les orteils réagissent cn flexion. 


L'ensemble de tous ces symptômes, le début lent, l'aggravalion progressive, 
nous porte donc à éliminer l'hystéric. S'agil-il d'une syrinyomyélie? On aurait 
alors affaire à une forme anormale de l'affection, en raison de Ja prédominance 
de l’ancsthésie aux membres infériears, de la disposition scginentaire des zones 
ancsthésiées avec limite supéricure nettement horizontale; de plus il n’existe 
pas la moindre apparence d'atrophie musculaire; enfin la syÿringomyélie à elle 
seule ne suffit pas à expliquer tous les symptomes : notamment l'anosmic, les 
troubles de la marche et de l'équilibration, la diminution de la force muscu- 
lire sans atrophie, le clonus du pied et l'exagération des réflexes, 

Mais quelle autre hypothèse? Une compression lente de la moclle qui expli- 
querail les phénomènes du début ctl'aggravalion progressive des troubles scn- 
silils et moteurs n'est pas admissible. 

La polynévrite doit être également rejetée car, en plus de ce fait que l’on ne. 
trouve dans l'histoire du malade aucune cause d'intoxication ou d'infection, il 
n'existe pas d'atrophie musculaire, et il y a exageration des réflexes. 

En désespoir de cause, on pourrait encore songer à la lèpre; mais ce dia- 
gnoslie est invraisemblable en l'absence de tout signe physique de cette affec- 
lion (macules, lubercules, tuméfaction de nerf). Nous nous sommes demandé 
si lc malade ne serait pas un simple simulaleur; mais à supposcr qu'il simule 
les troubles sensitifs, ce qui serait déjà difficile, il ne saurait simuler ni l'exagé- 
ration des réflexes nile clonus. 

Nous nous rallions donc à Phypothtse dune gliomalose clendue de la moelle, à 
siege un peu anormal, associée peut-être à un certain degré d'hystéric. 


\l. Tabes fruste avec Arthropathie hypertrophique, par MM. II. Guacnr 
el Touctianb. (Présentation du maladc.) 


Malade de 58 ans, atteint de tabes depuis 48 ans. Il cst porteur d'une arthro- 
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pathie d’un volume considérable développée depuis 8 ans. Cette forme hyper- 
trophique est assez rare dans les tabes aussi anciens, où l'on observe plutôt une 
atrophie osseuse avec disparition des extrémités articulaires. 

Si l'on cherche les réflexes de ce tabétique, on voit qu'ils sont exagérés des 
deux côtés. A droite, le réflexe de l'orteil se fait en extension. Ce malade a eu 
en effet, il y a trois ans et demi, une légère hémiplégie droite, qui explique ce 
phénomène. 


XI Astasie-Abasie fonctionnelle avec association de phénomènes 
organiques, par MM. F. Raymonp et P. Lesonne. (Présentation du malade.) 


L'intérêt du cas clinique que nous présentons réside en ce fait que derrière 
une affection fouclionnelle très objective ct masquée par elle sc dissimule une 
lésion organique qui passerail inapercue sans une observation attentive. 


Lu malade est une jeune fille de 4$ ans. Ses parents sont bien portants, sa mère est 
assez nerveuse; elle a cu quatre enfants, notro malade est la dernière: la seconde est 
morte il y a peu de lemps de tuberculose pulmonaire; l'ainée ct le Lroisièmo sont chélifs 
et d’une santé délicate. 

Dans Ics antécédents de la malade on relève deux crises de convulsions, lune à l'âge 
de quinze mois, l'autre à huit ans, ct de fréquentes bronchites; à partir de sa deuxièmo 
‘année, la malado a toussé tous les hivers jusqu'à sept ans. Elle est réglée d’une maniére 
régulière depuis octobre 1905. 

Les phénomènes pathologiques qui lamènent à l'hôpital ont débuté au mois 
d'avril 490$. La malade, à cette époque, était très pelite pour son âge et commencait à 
grandir; très intelligente et très précoce, clic se surmenait pour ses études; enfin il y 
avait avec sa sœur ainée uno rivalité ct unc jalousie qui amenaient entre elles des scènes 
continuclles et qui ne firent que s’accentucr après Ja mort de la sœur cadette. 

La maladic débuta par une sensation de fatigue rapide qui obligeait la malade à 
s’assooir dès qu'elle avait un peu marché — en mène temps, cile avait dans los jambes 
des douleurs vagues qui cessaient aussilôt assise. 

Au mois de janvier 1905 cet état s'aggrava; elle ne pouvait plus faire que de très 
petites courses; néanmoins elle avait un besoin incessant de mouvement ct d'agitation ct 
ne pouvait rester en place. 

Dans les premiers jours de mai 1905, la mère reniarqua quo sa fille commençait à 
tiluber, surtout dans la rue. La marche était beaucoup plus assurée dans l'appartement. 

A Ja suite d'une petite grippe qui ne dura guére que trois jours, en juin 1905, la 
malade fut obligée de s'aliter ct depuis cette époque clle est restée à peu près compléte- 
ment au lit. Les quelques jours précédents, les jambes avaicnt commencé à lui refuser le 
service sans l’aide d'une personne pour la soutenir, mais, daas son besoin de mouve- 
mont, elle so Icvait seule ct marchait sur les genoux. 

Des ce moment, elle su plaignit de très vives douleurs dans les os des jambes: ces 
douleurs, mal caractérisées, la prenaient par crises durant dix à quinze minutes; le soir. 
elle était longue à s'endormir, mais les douleurs ne l'ont jamais révcillée la nuit: 1: 
matin, elle avait les jambes comme « meurtrics »; cetle période douloureiise :jura 
un mois ct demi environ; c’cst à la même époque quo les jambes se mirent à maigrir. 

Jusqu'au mois d'octobre, l'état demeura stationnairo;: la malade restait couchée, 
l'après-midi on la levait deux ou trois heures ct clle faisait quelques pus, soutenue par 
sa mère, en litubant et en lancant les jambes. 

Au mois d'octobre 1905, à la suite d’un épisode fébrile de cinq à six jours de durée, 
l'incoordination des membres infericurs s’exazéve, -! desormais il fallut deux personnes 
pour la soutenir et lui faire faire quel.» jus. west dans ces condilions ct sans aucun 
changement dans sa situation qu’... iut adinise à la Salpétricre, le 7 mars 1906. 

Etat actuel, 2-£ mai 1906. — La malade est une jeune fille solide et bien constituée, 
trés grande pour son dge; cHe ne présente aucun troublo viscéral, sauf toutcfois un 
poumon droit dont le sommet est suspect de tuberculose sans qu'il soit possible d'être 
ubsolument affirmatif à cet égard. 

Les phénomènes pathologiques les plus évidents qu'elle presente ce sont des troubles 
de la marche; ceux-ci étaient intenses au moment de son arrivée; sous l'influence du 
‘traitement ils sc sont graduellement améliorcs. Au début, lorsqu'on lui faisait faire quel- 
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ques pas, soutenue par deux personnes, on remarquait les troubles suivants : elle pliait 
sur ses jambes, qui somblaicnt s'effondrer sur elle; pour ramener cn avant la jambe pos- 
téricure, elle la tralnait avec offort et la pointe du pied accrochait le sol; néanmoins elle 
lançait les jambes dans toutes les directions, particulièrement en dedans, de telle sorte 
qu'il se produisait un véritable entre-croisement des pieds: enfin, elle était bicntôt prise 
d'un tremblement des membres inférieurs qui s'exagérait et se généralisait si la malade 
ne s'asscyait promptement. Actucllement, la malade plie surtout sur les jamhes, elle 
éprouve encora une certaine diMculté à les ramener en avant ct le pied esttoujours tom- 
bant, mais clle ne lance presque plus les jambes ct l'incoordination a heaucoup diminué: 
pour la faire reparaitre, il faut la fatiguer un peu, ou bien la faire marcher les yeux 
fermés. 

La malade marche assez bien à quatre pattes, mais debout sur les genoux elle ne se 
tient pas beaucoup mieux quo sur les picds ; il fant la soutenir, sinon elle oscille et tombe 
presque immédiatement. Pendant lous ces cxercices, la malnde no se plaint d'aucun phé- 
nomène subjectif, clle n’a ni vertiges, ni bourdonnements d'oreille, ni sensation d'an- 
goisse. 

Examinée au lit, ce qui frappe immédiatement, c'est que la force des membres infé- 
rieurs est à peu près conservée, bien suflisante en tous cas pour permettre à la malade de 
marcher. On observe cependant les mémes troubles, l'incoordination et l’asthénio appa- 
rente que révélait l’étudo do la marche; c'est ainsi que la malade soulève à peine les 
jambes du plan du lit et les laisse presque aussitôt retomber après quelques grandes 
oscillations; dans l'exerrice bien connu de toucher avec la plante du pied lo genou op- 
posé, elle est oblizée de glisser lc pied le long de la face antérieure de Ja jambe opposée 
pour ramper, en quelque sortc, jusqu'an genou. 

Si on exainine de plus près l'état des membres inférieurs, on voit qne les pieds légère- 
ment tombants sont en flexion plantaire ct en adduction avec relèvement du bord interne. 
L'étude des mécanismes musculaires montro que si la force cst presque intacte, certains 
mouvements néanmoins s'effectuent moins bien. Au niveau du pied, les mouvements de 
flexion dorsale et d'abduetion sont nettement diminnés (jambier antérieur, extenseurs, 
péroniors). Au niveau do la cuisse, la rotation en dehors est affaiblio (muscles pelvitro- 
chantcriens), Les autres mouvements se font avec une vigueur suflisante, lorsqu'on sti- 
mule l'attention de la malade et qu'on l'attire sur le mouvement à exécuter. 

Les réflexes rotulicns ct achilléens sont vifs. La recherche de la trépidalion spinale 
amene fa production de tremblement, parfois méme de fausse trépidation, avec secousses 
irréguliéres de rythine ct d'amplitude, apparaissant ct disparaissant sans raison. 

Le signe de Babinski est nettement en flexion des doux côtés. Les réflexes cutanés sont 
vifs. 

Il n'existe aucun trouble moteur du côté des membres supérieurs du tronc ou de la face ; 
les réflexes tendincux et musculaires sont tous cependant un peu vifs. 

L'examen de la colonne vertébrale montre l’oxistence d'un certain degré de cyphosco- 
liose, la pression des vertèbres réveille une doulour assez vive à la partie supérieure du 
sacrum, un peu à droite de la ligne médiane, ot aussi au niveau des deuxième et troisième 
vertôbres dorsales; toutefois, l'épreuve de la chaleur est négative et les divers mouvements 
de la colonne vertébrale s'accomplissent avec souplesse et sans réveiller la moindre 
doulcur. 

ll existe un peu d'atrophie musculaire au niveau de la partie inférieure des deux qua- 
driceps ct surtout dos muscles du mollet, cette atrophie a d’ailleurs diminué sous l'in- 
fluence du traitement électrique. 

Au niveau des pieds et de la partie inférieure des jambes, les téguments sont un peu 
violacés et la malade sc plaint d’une sensation de froid. 

Ii n’y 8 aucun trouble appréciable des réaclions électriques. 

Outre les douleurs que la marche provoque et les points vertébraux que nous avons 
signulés, les troubles de la sensibilité subjective consistent surtout en une douleur à la 
pression assez vive le long de la facc interne du tibia; le trajet du sciatique à la face pos- 
térieure de la cuisse et de la jambe est aussi quelque peu douloureux à la pression. 

La sensibilité objective cutanée est absolument normale pour le contact, sauf quelques 
erreurs de localisation au niveau des ortcils, à la piqûre ; au contraire, il existe deux 
bandes d'hypercsthèsie occupant la face interne de la jambe et du piod des deux côtrs (ter- 
ritoire cutané de S') ct une ceinture thoracique d'hypercsthésie dans le territoire des cin- 
quième, sixième et septième racines dorsales. 

La sensibilité à la température présente quelques troubles, il y a retard dans la per- 
ception du chaud et du froid ct souvent confusion entre l’un et l'autre, la zone d'hypoes- 
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thésie à la températuro se superpose à la zone d’hypoesthésie à la piqire, toutefois elle 
est plus étendue ; aux membres inférieurs, elle s'étend au territoire de la cinquième lom- 
baire; au niveau du thorax, au territoire des quatrième ct huitième dorsales. 

Il y a peu de troubles des sensibilités profondes, cependant la notion de position est à 
peu près perdue au niveau des orteils ct diminuée au cou-de-pied. 

On n’ubserve aucun trouble du côté des organes des sens; il n'existe pas d'hémianes- 
thésie sensoriclle. L'ouïe est normale, Ics diverses épreuves au moyen du centrifugeur 
inontrent simplement un peu d’hyperesthésie labyriathique. 

Au point de vue psychique, la malade cst fort intelligente; elle a été très impressionnée 
par ses disputes avec sa sœur, toujours elle cn parle avec sa mere, dès que celle-ci vient 
la voir; en dehors de cc sujet qui la passionne, elle présente un certain degrè d’apathie ct 
d'indilférence. 

La ponction lombaire a montré la présence d'une lymphocytose très abondante. 


Les troubles de la marche si particuliers que présente cette malade, l'incoor- 
dination et le dérobement des jambes contrastant avec l'intégrité de la force 
musculaire imposent un premier diagnostic; il n'y a pas de doute qu'il s'agisse 
d’une astasie-abasie : l’ubsence de tout vertige oculaire ou auriculaire, l’inté- 
grité des organes des sens éloignent l'idée de loute affection organique de siège 
cérébelleux, labyrinthique ou autre. Mais l’astasic-abasie n'est qu'un syndrome 
et nous devons nous demander à quelle affection, à quelle névrose plutôt il con- 
vient de la rattacher. 

Il n’y a pas à penser à des phénomènes d'ordre psychasthénique, la malade 
n’a aucune augoisse, aucune sensation vertigineuse qui trouble son équilibre et 
Vempéche de marcher. 

Malgré l'absence des grands stigmates de la névrose, nous pensons que c'est 
à un accident d'origine hystérique que l'on doit songer chez cette jeune fille et 
les dissentiments de famille dont elle a souffert nous paraissent être l’origine de 
ces accidents. 

Mais, dès l'arrivée de la malade à la Salpétriére, nous avions été frappés 
d'une série de phénomènes qui cadraient mal avec une affection purement hys- 
térique; l'attitude des membres inférieurs avec les pieds ballants, en flexion 
plantaire et adduction, les légers troubles de la sensibilité réveillaient l’idée 
d’une affection organique. 

Kn effet, il existe chez elle une légère parésie atteignant des deux côtés les 
muscles de la région antéro-externe et les péroniers à la jambe, Ics pelvitro- 
chantériens à la cuisse, c'est-à-dire une bonne partie des muscles innervés par 
la V* lombaire et la I" sacrée. A cette parésie se superpose une hypoesthésie à 
la piqûre dans le domaine de la I'* sacrée et des troubles de perception de la 
température atteignant le domaine cutané de la méme racine et un peu celui 
de la V* lombaire. Cette répartition radiculaire de la parésie et de l’ancsthésie 
est bien la signature d’une lésion organique. La ponction lombaire a confirmé 
nos vues en nous montrant l'existence d’une lymphocytose abondante. 

ll est difficile d'affirmer avec précision le siège exact et la nature de cette 
affeclion organique. Il y a évidemment un certain degré de méningite et de 
radiculite, celle-ci étant bilatérale et atteignant surtout les I" racines sacrées 
et un peu moins les Ve lombaires ; les racines sensitives et motrices participent 
les unes et les autres au processus; l'affection est légère, les troubles étant, 
somme toute, fort peu accentués. Rien ne permet d'affirmer l'existence de 
lésions de la moelle. 

ll paraît y avoir un deuxième foyer, peu intense, au niveau des IV*, Ve, 
Vie racines dorsales, étant donnés les troubles de la sensibilité qu'on y observe 
dans le territoire cutané correspondant à ces racines. 


SOCIRTE DE NEUROLOGIE 567 


La nature de celle affection méningée et radiculaire n'est certainement pas 
spécifique ; peut-être est-elle d’origine bacillaire : le passé bronchitique de la 
malade, l'état du sommet droit du poumon nous autorisent du moins à le 
penser; nous n'avons pas cru devoir tenter l'épreuve de la tuberculine, par 
crainte de donner un coup de fouct aux lésions pulmonaires. 

Il est très difficile de dérider si In colonne vertébrale participe ou non au 
processus ; la grosse cyphoscoliose qu'on remarquechez cette malade nous paraît 
simplement une de ces déformations vertébrales diles de croissance qu'on 
observe fréquemment chez les enfants qui grandissent trop vile. La colonne 
vertébrale est souple et les divers mouvements se font très correctement. Les 
deux points douloureux que nous avons signalés, au sacrum et dans Ja région 
dorsale, ne nous paraissent pas devoir être pris en considération chez une 
malade évidemment névropathe. La radiographie montre simplement un léger 
degré de soudure au niveau des corps vertébraux des II* et Ill: dorsales. 

Somme toute, il n'y a pas là assez d'éléments pour pouvoir parler du mal de 
Pott, et le diagnostic de méningo-radiculile est le seul que nous soyons auto- 
risés à formuler. 

Chez cette malade alteinte avant tout d'astasie abasie de nature hystérique, 
la constatalion d'une affection organique, mème légère, n'a pas.simplement un 
intérêt de curiosité, son importance est grande au point de vue de l'avenir de 
la malade et du traitement à instituer : elle aggrave sensiblement le pronostic; 
il n’est pas indifférent d'avoir en évolution une lésion probablement tubercu- 
leuse, si minime soit-elle; une nouvelle poussée méningèc est toujours à 
redouter; de plus, même si la malade échappe à ectle redoutable éventualité, la 
présence de celle affection méningo-radiculaire rend beaucoup plus délicat le 
traitement de la névrose ; il ne faut, chez cette malade, user qu'avec la plus 
grande prudence des exercices de récducalion, ceux-ci onl cependant déterminé 
chez elle unc amélioration appréciable. 


XIII. Malformation du Cervelet par M. Iraro Ross, (Travail du laboratoire 
de M. le D° Pierre Manip, à Bicélre.) (Présentation de pièces.) 


Le cervelct que nous présentons à la Société de Neurologie provicnt d’un cas 
de paraplégie spasmodique cérébrale infantile, mort à l’âge de 54 ans, dont nous 
avons pu praliquer l’autopsie dans le service de notre maitre le docteur Pierre 
Marie, à Bicètre. 

Nous tenons à présenter ce cervelet intact, afin de montrer les malformations 
qu'il offre macroscopiquement, nous réservant d’en faire ultérieurement une étude 
microscopique complète. 

Le cervelet (bulbe et moitié inférieure de la protubérance compris) pèse 
112 grammes, sensiblement moins par conséquent qu'un cervelet normal, qui, 
séparé du cerveau, de la protubérance et de la moelle épinière par une section 
faite sur l’origine de chacun de ses pédoncules, pèse environ 143 grammes. Il 
mesure en largeur maxima 8 cm., 2 et 5 cm., 7 en hauteur maxima. 

I} se présente comme unc seule masse; les hémisphères cérébelleux ne sont 
nullement indiqués par le fait qu'il manque l'incisure marsupiale à la face 
supéricurc et la scissure longitudinale médiane à la face inférieure. l'ar consé- 
quent la face inférieure est régulièrement convexe, sans dépression, et les angles 
extcrnes de la grande circonférence du cervelet sont ici réunis entre cux par un 
bord postérieur unique, el lui aussi régulièrement convexe. 

La face supérieure présenteles deux amygdalcs normales, ainsi que le flocculus 
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et les sillons, qui les limitent. Il n’y a aussi rien d’anormal a noter pour les 
bords antérieurs. 

Entre les amygdales et en arrière d'elles, sur une étendue maxima de 1 centi- 
mètre, il existe sur la face inférieure une fente médiane, à peine désignée, dont 
les lèvres ne peuvent être écartées et qui parait correspondre à un vestige de la: 
scissure longitudinale médiane. Plus en arrière il n'existe absolument aucune 
trace de scissure. Les sillons de la face inféricure convexe du cervelet se conti- 
nuent directement d'un côté à l'autre, en traversant la ligne médiane ; de cette 
façon il est absolument impossible d’apercevoir sur Je cervelct intact le vermis: 
inférieur ou quelque chose qui le représente. Cependant si on écarte le bulbe des 
amygdales, on voit qu'il existe au-dessous une légère saillie médiane, limitée 
de chaque côté par une incisure et qui paraît représenter la partie antérieure 
du vermis. 

La face supérieure, où normalement n'existe pas d’incisure, sauf à la partie 
haute postérieure, présente son aspect normal en dos d'âne; pourtant le vermis 
fait une saillie beaucoup moins prononcée qu’à l’état normal; il n'existe pas du 
tout sur toute la moitié postérieure de la face supérieure, et il n'est marqué dans 
la partie antérieure que par une très légère dépression linéaire située unique- 
ment à droite de la ligne médiane. Cette dépression n'existe pas ici du côté gauche. 
De plus les parties latérales sont beaucoup moins étalées qu’à l’état normal, de 
sorte que le ccrvelel a une forme beaucoup plus globuleuse, qu'il a perdu beau- 
coup plus en largeur qu'en hauteur. 

La grande circonférence ne présente aucune autre anomalie que l'absence de 
‘toute échancrure marsupiale, et la forme régulièrement convexe du bord posté- 
rieur, ici unique. 

Les sillons profonds du cervelet semblent présenter la mème disposition et la 
même topographic que sur le cervelet normal. Mais comme l'échancrure mar- 
supiale est absente, et que la face inférieure, régulièrement convexe, ne présente 
pas de scissure médiane (tout au moins dans ses trois-quarts postérieurs), les 
sillons profonds passent pour la plupart directement d’un sillon marginal anté- 
rieur à l'autre, en décrivant une courbe à convexité postérieure, parallèle à celle 
décrite par le bord postérieur du cervelet. Il cn résulle que certains lobes, 
comme le lobe semilunaire inférieur et le lobe grèle, paraissent ici, au moins 
à un examen macroscopique, former chacun un lobe unique, compris entre des 
sillons uniques. Le premicr est en effet compris entre un grand sillon circonfé- 
rentiel de Vicq-d’Azyr et un sillon inférieur de Vicq-d'Azyr uniques; le 
deuxième entre celui-ci et un sillon post-pyramidal, unique lui aussi. 

Le cerveau de ce cas présente, au point de vue anatomo-pathologique macros- 
copique, un certain nombre de points intéressants à signaler; nous n'y insistons 
pas dans cette communication, car l’étude macroscopique et microscopique de 
ce cerveau fera l'objet d'un travail ultérieur. Nous nous bornons seulement ici à 
signaler qu'à l'examen externe, à part un degré assez marqué de brachicéphalie, 
ce cerveau ne présente aucune anomalie ou malformation digne d'être notée. 


XIV. Arthropathie Tabétique de la hanche (type atrophique) et du 
genou (type hypertrophique). Participation du péroné à cette arti- 
culation, par MM. F. Mourier ct Jean Denroine. (Service du D' Pigrre Manis.) 
( Présentation de pièces. ) 


‘ Il s'agit d'un tabétique âgé de 62 ans. Ce malade a résenté de l’ataxie, des 
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douleurs fulgurantes, des fourmillements, dés engourdissements occupant les 
membres inférieurs, l'abolition des réflexes patellaires et pupillaires. 

Ce malade était surtout remarquable par l'existence d'arthropathies de la, 
hanche gauche et du genou droit. Nous manquons de renseignements sur le. 
début et l'évolution de ces accidents. Nous savons seulement que le malade était 
iminobilisé depuis un mois. Il marchait auparavant, mais avec beaucoup de 
peine, à l'aide de béquilles. 

Conformément à l’immense majorité des cas, l’arthropalhie coxofémorale était 
du type atrophique, l’arthropathie du genou du type hypertrophique. 


I. Arthropathie coxofémorale. — L’articulation coxofémorale n'a pu étre prélevée. 
entièrement, mais nous avons pu prendre l'extrémité supérieure du fémur. Après avoir 
sectionné les muscles périarticulaires, on trouve entre ceux-ci et la capsule articulaire 
un certain nombre de petits corps arrondis ou ovoïdes rappelant par leur forme et leur 
volume des ganglions calcifiés. Ces corpuscules, irrégulièrement distribués, dans un tissu 
celluloux, étaient rattachés à l'articulation par de petits tractus fibreux. Ils offraiont une 
dureté presque osseuse. 

La capsule articulaire était extrêmement épaissic; avant même que do l'ouvrir on se 
rendait compte que lo fémur était luxé ot se déplacait aisément dans tous Ics sens. 

À l'ouverture de l'articulation, on constale quo l'insertion de la capsule dépasso large- 
ment la cavité cotyloide do l'os iliaque. Cette cavité cotyloïde était comblée par une 
substance dure, osseuso, inainclonnéo, rappelant l'aspect de silicate durcie. 

La tête du fémur est complètement résorbée: le col. en partie résorhé lui aussi, pré- 
sente une surface articulaire de nouvello formation à peine plus grande qu'une pitce do 
deux francs. L'os est à ce niveau éburné et presente des irrégularités, surtout au pour- 
tour de la surface ci-dessus décrite. 

L'intérieur était occupé par un magma rougeiñlre, sanguinolcnt, au milicu duquel 
flottaient de nombreuses franges synoviales, de consistance fibreusr; quelques-unes 
d'entre elles étaient surchargées d'épais pclotons adipeux. 

Au centre de cetle cavité articulaire, et ratlachée au pourtour antéro-inféricur de 
l'ancienne cavilé cotyluide par un trousscau fibreux on voyait une production osseuse 
longue ct largo de 2 cm., très irréguli¢ro, chargée d’un lambeau de capsule aux franges 
nombreuses, cl qui représente peut-dtre un débris de la téte du femur. 

IL. Arthropathic du genou, — Le genou est considérablement augmenté de volume 
dans toutes ses dimensions. Les lissus périarticulaires sont tellement épaissis qu'il est 
impossible de percevoir par la palpation la rotule, pourtant conservée, comme nous lo 
verrons tout à'l'heure. 

L'ouverture de l'articulation montre une capsule arliculaire extrêmement épaissie Par 
endroits, en particulier de chaque côté de Ja rotule, son épaisseur est de 8 à 12 milli- 
mètres. Du moins les renforcements fibro-aponévrutiques de celto capsule sont tello- 
ment épaissis, adhérents et confondus avec olle qu'il est impossible d'en trouver le plan 
de clivago. 

Une incision transversale est faite au-dessous de la rotule, et deux incisions verticalos 
pratiquées de chaque côté de cet os. On fait ainsi bailler largement l'article, et on relève 
la rolulc en haut. 

Les surfaces articulaires du fémur el du libia sont crodées, rougies. On voit ca ct là 
des îlots brillants, les uns formés par du cartilage, les autres par de l'os éburné. Les 
condyles du fémur sont excessivement élargis. Leur face cutanée, ainsi que la trochién 
fémorale, présentent une grosse hypertrophic ostéocartilagineuse dounant & ces régions 
un aspect mamelonné. Le tendon du poplité, véritabloment intra articulaire, plonge 
jusqu’à son insertion condylicnne dans un puits creusé dans ces irrégularités. 

La rotule présente le méme aspect érodé ct hypertrophique Elle est entourée 
d’ostéophy les do volume variable, sossiles ou pédiculés. Les mêmes ostéophytes 36 
rencontrent dans l'échancrure intercondylicnne. Les ménisques sont d'ailleurs impossiblos 
à retrouver an milieu de ces osléophytes nombreux. Pas de traces do ligaments croisés 

Le tibia recoit directement la face inléricure dos condyles fémoraux: son plateau pré- 
sente un dos d’dne très marqué à convexité transversale très acccntuée, qui se moulo 
rigoureusement sur les surfaces fémorales. . 

Le péroné participe à larticulation de la façon suivante : la capsule articulaire descend 
s'insérer jusqu’au dessous de la tète de l'os Cette tête présente une facc triangulaire à 


REVUE NEUROLOGIQUE, ét 


5170 REVUE NEUROLOGIQUE 


sommet externe, érodée comme Île plateau tibial, à peu près équilatérale, de & à 5 conti- 
métres do côté. 

Le plan de cette surface, prosque vertical, continue le versant externe du dos d'âne 
tibial. Un intervalle linéaire discernable seulement en faisant bailler l'articulation tihio- 
péronière marque la séparation de ces deux os. 


XV. Deux cas d’hémorragie protubérantielle. Hyperthermie. Mort 
rapide (1), par MM. Prenre Maniz et F. Mourir. (Présentation de piéces.) 


Il s’agit d'accidents survenus chez des vieillards. Les deux cas sont tout à fait 
superposables. Après un ictus, on constate une hémiplégie gauche avec dévia- 
tion de la tête et des yeux à droite, du côté de la lésion. La déviation des yeux 
g’accompagnait de myosis extrème; elle existait dans un cas seulement, l’autre 
malade étant aveugle depuis une quarantaine d'années. On constatait en même 
temps de l’agnosie sensitive; le malade réagissait à la piqüre, mais sans loca- 
liser l'excitation. I] existait encore une certaine raideur des membres du côté 
sain, raideur étendue au côté paralysé vers la fin. La mort a été rapide : la 
survie a été, en effet, de quarante-huil heures seulement dans l’un et l’autre 
cas, Le thermomètre a marqué, avant l'issue fatale, 41 degrés dans un cas et 
43 degrés dans l’autre. On a conslaté à l'autopsie une hémorragie protubéran- 
tielle intéressant, sur les deux séries de coupes, le tiers moyen de l'hémisphère 
droit. On notait la destruction ou la compression des deux tiers internes du 
faisceau de Reil et du tiers postérieur du faisceau moteur. Le septum médian 
était légèrement refoulé vers la gauche. L'hémorragie était un peu plus étendue 
dans un cas que dans l'autre; mais, nulle part, il n’y avait de communication 
avec le quatrième ventricule. Sur les pièces de la lésion la plus considérable, la 
pic-mére éluit, en avant de la protubérance, légèrement imbibée de sang. Dans 
ee cas, la ponction lombaire montra, après centrifugation, un faible culot héma- 
tique ; le liquide demeura limpide dans le second. 


XVI. Etude graphique du Clonus du pied (2), par MM. [nar CLAUDE ct 
F. Rose. 


Nous avons enregistré par la méthode graphique les oscillations du pied dans 
le clonus du pied chez les malades atteints de lésions organiques du système 
nerveux et nous avons comparé les tracés à ceux qu'on oblient chez Jes sujets 
indemnes d'altérations organiques el présentant un clonus que la clinique auto- 
rise à regarder comme une fausse trépidation spinale. Chez les organiques, le 
tracé montre que les oscillations ont une très grande régularité dans leur ampli- 
tude, le nombre des oscillations, 4 à 5 par seconde, est moindre que dans le 
faux clonus où les oscillations sont irrégulières et au nombre de 8 à 40 par 
seconde. Le trait d’ascension et de descente est ordinairement franc, net chez 
les organiques, il est souvent ondulé, brisé chez les autres sujets. 


. M. J. Basinski. — J'ai eu souvent l'occasion de soutenir ici que l'épilepsie 
spinale vraie et parfaite n'appartient pas à l'hystérie. Il résulte des dernières 
discussions sur ce sujet à la Société que mon opinion tend à être généralement 
admise et j'entends avec plaisir la communication de M. Claude qui en est une 
nouvelle confirmation. 

(4) Cette communication sera publiée in extenso avec figures dans la Nouvelle Iconogra- 


phie de la Salpétrière. 
(8) Cette communication sera publiée in extenso, comme travail original, dans un pro- 


chain numéro de la Revue Neurologique. 
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XVII Hémianesthésie d'origine Corticale probable, MM. P. Le:onxe et 
M. Ecorr. (Travail du service du prof. Raymon», à la Salpétriére.) 


On sait combien il est difficile de localiser d’une façon précise le siège d'une 
hémiplégie, à peu près purement sensitive, aussi est-ce avec les réserves d'usage 
que nous présentons cette malade que nous croyons atteinte d'une hémianes- 
thésie par lésion corticale. 


1] s’agit d'une jeune fille de 20 ans, Mile C..., exerçant la profession de plumassiére, qui 
vint consulter à la Salpétrière, au mois de mars dernier, pour des troubles atteignant le 
côté droit du corps, particulièrement les extrémités. 

H n'y a rien à noter d’important dans ses antécédents héréditaires ou familiaux: elle- 
même a toujours été bien portante jusqu’à sa maladie actuelle; elle était cependant assez 
pâle et anémique. 

Les accidents ont débuté brusquement le 3 avril 1904 par une perte subite de connais- 
sance ; la malade fut transportée à Lariboisière, où elle eut pendant un certain temps du 
délire, de l'agitation et de la fièvre ; lorsque cette phase aiguë se fut calméc, on constata 
chez elle une hémiparésie de tout le côté droit, accompagnée d’'hémianesthôsie totale, et 
une aphasie des plus nettes à la fois motrice et sensorielle; non seulement la malade, avec 
des idées bien conservées, ne pouvait trouver ses mots, mais la lecture était impossible; 
on ne peut affirmer qu'il y ait eu de la surdité vorbale. 

Mile C... quitta l'hôpital au bout de quatre mois; à part quelques mots, elle avait 
retrouvé tout son vocabulaire ; de son hémiparésie droite, il ne lui restait presque rien; 
elle avait seulement une certaine maladresse de la main droite, ce qui l'empéchait de 
faire des ouvrages délicats ; couturière jusqu'alors, elle fut obligée de prendre le métier 
plus facile de plumassitre ; quant à I"hémianesthésie, elle pcrsistait au contraire presque 
complète. 

Les années qui suivirent, l’aphasie se dissipa totalement; la maladresse du côté droit 
persista et dans son nouveau mélier de plumassière, la malade est beaucoup moins habile 
que scs compagnes d'atelier; l'hémianesthèsie diminua peu à peu d'intensité ct la malade 
remarque que la sensibilité reparaissait peu à peu au niveau de la face et sur une partie 
du tronc d'abord, puis sur les membres en cheminant du centre vers la périphérie. 

Etat actuel. — La malade est une jeune fille petite ct physiquement peu développée 
pour son àge. Elle ne présente aucune lésion viscérale, sauf un rétrécissement mitral des 
plus nets, dont clle ne paraît pas avoir soullert jusqu'ici. 

Il n'existe plus trace de l'aphasie qu'elle a présentée ; si l'écriture est assez défectueuse, 
cela tient uniquement à la maladresse des mouvements des doigts; les diverses opérations 
intellcctuelles s'effectuent d'une manière satisfaisante, la malade est un peu nerveuse et 
impressiouuable, mais, somme toutc, son psychisme est tout à fait normal. 

Les troubles moteurs de nature hémiplégique sont réduits au minimum; du côté de 
la face, il n’y a actuellement aucunc asymctrie, ct les divers mouvements se font pareil- 
lement des deux côtés ; la languc est tirée correctement. Du côté droit le bras et la jambe 
sont évidemment un peu moins forts que ceux du côté opposé; les divers mouvements 
se font bien, ceux des doigts sont cependant un peu défectueux, néanmoins le mouvement 
d'opposition du pouce aux autres doigts est possible, mais s'effectue avec une certaine 
lenteur ; surtout l'indépendance des mouvements des divers doigts n’est pas absolue, la 
flexion ou l'extension d'un doigt, particuliérement de l'index du médius ou de l’annulaire, 
entraine fréquemment quelques mouvements des doigts environnants, mais jamais on 
n’observe de mouvements homologues des doigts de la main gauche. Lorsque la 
malade étend la main droite, les yeux fermés, on observe quelques mouvements do 
flexion des doigts du milieu, mais il n’y a ni hémichoréo ni hémiataxie. Tous les 
réflexes tendineux et osseux sont nettement plus forts à droite, il y a même une ébauche 
de trépidation spinale ; il n’y a, notons-le, aucune trace de contracture dans le côté 
autrefois parésié. Le signe de Babinski est négatif ; ilen est de même de celui d’Oppenheim. 

Les organes des sens ne présentent aucun trouble et cn particulier il n’y a pas trace 
d'hémianesthésic sensitivo-sensorielle. 

Les troubles do la sensibilité sont particulièrement intéressants à étudier; voici ce qui 
se dégage des nombreux examens que nous avons pratiqués; ces troubles étant un peu 
variables, c'est, peut-on dire, une moyenne que nous établissons. 

On n'observe aucun phénomène subjectif: jamais, à aucun moment de sa maladie, 
Mlle C... n'a ressenti de douleur au niveau du côté droit. La sensibilité au contact est 
actuellement normalc ; toutefois les cercles de Weber sont agrandis à droite par compa- 
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raison avec le côté opposé au niveau de la main ot de la partie inférieure de l'avant-bras, 
ll existe aussi des erreurs de localisation assez considérables au niveau de la main et du 
poignet. La sensibilité thermique est conservée, aussi bien pour le froid que pour la 


chaleur. 
Au contraire, on constate une hypoesthdsie très nette à la piqûre; cette hypoesthésie 


est plus marquée au niveau du pied et de la main; la sensation devient de plus en plus 
forte à mesure que l'on se rapproche de la racine du membre et la sensibilité redevient 
normale un peu avant la ligne médiane. La face ne présente actuellement aucun trouble 


de la sensibilité. 

La sensibilité à la pression ne parait guère émoussée. 

Du côté des sensibilités profondes on note une certaine hypoesthésie osseuse, pour les 
vibrations du diapason au niveau des extrémités ; la sonsibilité redeviont normale dès 
l'extrémité inférieure de l’humérus ou du fémur. 

Le sens des attitudes est aboli. à droite, au niveau des orteils et parfois du cou-de- 
pied ; au membre supérieur on observe une variabilité assez grande selon les examens ; 
quelquefois les mouvements passifs imprimés aux doigts, au poignet, au coude méme, 
ne sont pas sentis; le plus ordinairement, les mouvements du poignet sont perçus; au 
niveau des doigts, si l’on ouvre ou ferme avec force les quatre derniers doigts ensemble, 
la malade le seut et indique la position; si l’on ne prend qu’un doigt, elle sent seulement 
le mouvement de flexion ct d'extension, sans pouvoir indiquer la position du doigt. 

Si l’on place successivement différents objets dans la main droite de ia malade, elle en 
reconnait parfaitement les diverses qualités; elle dit si l’objet est dur ou mou, lisse ou 
rugueux, chaud ou froid; pour la forme ct la dimension, les renseignements qu’elle donne 
sont assez souvent exacls, mais parfois elle se trompe; ainsi, ayant dans la main une 
bille en stuc, elle dit très bien : c'est froid, c'est dur, c'est lisse; mais elle ajoute c’est 
arrondi et allongé; pour une pièce do deux sous, elle dit : c'est du métal, c'est plat 
c'est lisse, c’ost rond, etc. La notion des trois dimensions des objets, la perception sté- 
réognostique en un mot n'est donc pas chez elle absolument intacte. Enfin, elle est tout 
à fait incapable de nommer l'objet qu'elle tient dans sa main; sur plus de quinze objets 
présentés, elle ne tente pas plus de quatre ou cinq fois d'en nommer un et pas une seule 


fois elle ne tombe juste. 


En face des troubles moteurs présentés par cette malade, le diagnostic d’hé- 
miplégie droite légère, de nature organique, ayant à peu près totalement rétro- 
cédé n’est pas douteux, malgré l'absence du signe de Babinski; cette hémiplégie 
est très probablement liée au rétrécissement mitral qu'on observe chez la 
malade. 

On peut objecter que l'hémianesthésie concomilante n’est pas par cela mème 
de nature organique et qu'il s’agit d'une associalion hystérique. Nous ferons 
remarquer que chez cetle malade tout stigmate d'hystérie fait complèlement 
défaut, aussi bien le rétrécissement du champ visuel que l'hémiancsthésie 
sensitive sensorielle; la répartition de l’anesthésie, plus intense au niveau des 
membres, minima au niveau de la face, sa diminution centripète, sa délimnita- 
tion qui ne se fait pas nettement sur la ligne médiane, tous ces caractères ne 
cadrent pas avec ce que nous savons des hémianesthésies hystériques. Les oscil- 
lations journaliéres que nous avons signalées dans les troubles de la sensibilité 
qui, tantôt remontent vers Ja racine du membre, tantôt régressent vers la péri- 
phérie, sont également un argument en faveur d'une anesthésie organique (4). 
Dans les anesthésies hystériques, en effet, on observe ou une stabilité immuable 
ou un transfert, ou encore une disparition subite et totale. 

Pour toutes ces raisons, la nalure hystérique de cette hémianesthésie ne 
nous parait pas pouvoir être soutenue. 

Les phénomènes étant de nature organique, on ne peut penser qu’à une loca- 
lisation thalamique ou à une localisation corticale. L'absence de deux des symp- 


(4) Voir M. EGcEnr, Ktudo clinique ot expérimentale sur lo norf dégénéré sensitif. Rev. 
neurul., mai 1903. 
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tomes les plus caractéristiques des lésions thalamiques, I'hémiataxie ou l'hémi- 
chorée ct les douleurs centrales, rend déjà peu probable l'hypothèse d’une 
lésion thalamique, et d’ailleurs la présence au début des accidents d’unc aphasie 
à la fois motrice et sensorielle, aphasie dont il ne reste plus trace aujourd'hui, 
mais qui a été des mieux caractérisées, est un argument décisif en faveur d’une 
lésion corlicale. Nous croyons donc pouvoir affirmer chez notre malade l'exis- 
tence d'une hémianesthésie par lésion corticale. 

Nous désirons attirer encore une fois l'attention sur Ie fait que les percep- 
tions élémentaires étant presque entièrement conservées, la malade est inca- 
pable de nommer les objets qu'elle lient dans sa main droite; il y a là un 
défaut de concordance entre la conservation au moins relative des perceptions 
élémentaires et la perte tolale de la faculté de nommer les objets; c'est ce 
défaut de proportion qui nous incline à croire qu’il y a là une faculté spéciale, 
corticale, et non pas seulement une résullante due à la conservation des diverses 
perceptions élémentaires, puisque les perceptions simples étant troublées au 
minimum Ja facullé de nommer l'objet est complètement abolie chez cette 
malade. 

Ce cas d’hémianesthésie par lésion corticale nous paraît un nouvel argument 
clinique en faveur de l'indépendance au niveau de l'écorce des deux zones sen- 
sitive et motrice. 

D'ailleurs, l’ancienne théorie des deux circonvolutions centrales, siège à la 
fois des centres moteurs et des centres sensitifs, est actuellement bien battue en 
brèche ; les recherches expérimentales de Sherrington, de Campbell, l'ont à peu 
prés renversée, tandis que divers auteurs, Monakow (1), Oppenheim (2), concou- 
raicnt au méme résultat en publiant des cas cliniques soit d'hémiplégie motrice 
vorticale n'ayant jamais présenté le moindre trouble sensitif, soit, au contraire, 
d'hémianesthésic corticale sans troubles moteurs ; c’est à ce dernier ordre des 
faits que se rattache selon nous le cas de notre malade. 


XVIII. Tabes avec lésions à peine appréciables de la Moelle, 
par MM. Anpré-THomas ct G. Hauser. (Travail du laboratoire du prof. Drur- 
RINE. Hospice de la Salpétriére.) 


Dans les cas de tabes incipiens ou de tabes fruste on trouve des altérations 
médullaires réduiles au minimum, et dans les cordons postérieurs la lésion se 
cantonne presque exclusivement dans Ja bandclette externe de Pierret (Pierret, 
Nageotte, Dufour). Nous avons eu l'occasion de pratiquer l’autopsie d'une malade 
dont le tabes s’était traduit par les signes classiques et, malgré cela, l'examen 
histologique ne nous a révélé que fort peu de lésions dans la moelle : ces lésions 
étaicnt beaucoup moins avancées et moins typiques que dans les cas de tabes 
fruste. 


La malade était dgée de 62 ans à son admission, en 1900, dans le service du profes- 
seur Dejerine, à la Salpétrière. Dans ses antécédents personnels on ne trouve, comme 
méritant d’être retenus, que des douleurs dans la jambe droite sous forme do crampes et 
de fourmillements à l’âge de 15 ans; des maux de tête violents à l'âge de 30 ans, à la 
suite desquels elle a perdu ses cheveux; un zona, une paralysie faciale gauche, à l'âge 
de 57 ans; à la même époque, clle est restéc pendant trois mois sans pouvoir prononcer 
un mot, puis la parole est revenue pou à peu, mais cst restée embarrassée; ses facultés 
ont également beaucoup baissé ; c'est à partir de celte époque que la vuc a commoncé 
à s’affaiblir, surtout à gauche, et que les signes du tabes se sont développés. 


(1) Gehirnpathologie, pages 410, 422, ctc. 
(2) Orrenneiu, Lehrbuch der Nervenkrank, & Aufl., pages 640, 706, 
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L'examen de la malade, en novembre 1900, laisse constater les signes suivants : incoor- 
dination motrice notable aux membros inférieurs, surtout le membre inférieur droit, 
augmentant pendant l'occlusion des yeux. Station debout très difficile les yeux fermés; 
signe de Romberg. Abolition du rtflexe patellaire et du tendon d'Achille. Troubles très 
légers de la sensibillté objective aux membres inférieurs. Douleurs lancinantes un peu 
plus fréquentes à droite et revenant surtout la nuit. — Aux membres supérieurs 
incoordination très légère, pas de troubles de Ja sensibilité. Conservation des réflexes 
tendineux. — Diminution de l'acuité visuelle. Signe d’Argyll-Robertson. Sphincters intacts. 
— Mort en 1904. 


Nous n'insistons pas davantage sur cette observation clinique; nous nous 
bornons à rappeler les principaux symptômes, pour ne laisser aucun doute sur 
le diagnostic de [a maladie et nous passons à l'examen anatomique. 


Sur les coupes colorées par la méthode de Weigert-Pal, les faisceaux postéricurs sont 
un peu plus piles au niveau du cordon de Goll, depuis la I'* racine dorsale et dans toute 
le hauteur du renflement cervical ; les gaines de myéline y sont un peu plus clairsemées 
qu'à l'état normal. Au niveau des Ile, Ille, 1Ve, Ve et Vile racines dorsales, il existe d'un 
côt6, ou des deux côtés, un peu moins de gaines do myéline dans la zono radiculaire 
moyenne, mais la différence est à peine appréciable entre le côté sain et le côté malade, 
ou même avec une moelle normale; c’est vraiment fort peu de chose. À partir de la 
XII racine dorsale et au niveau des racines lombaires, les gaines de mytline sont plus 
clairsemées dans tout le cordon postérieur sans prédilection pour les bandelettes externes. 
Au niveau de la IVe racino lombaire et de la I** racine sacrée la zone radiculaire 
moyenne est un peu moins colorée. — Sur les coupes transvorsales des racines avant 
leur entrée dans la moelle, la V* racine dorsale présente seule une diminution de fibres. 

Dans la région dorsale, les collatérales réflexes et le réscau des colonnes de Clarke, de 
la corne antérieure et de la corne postérieure sont moins riches que normaloment, mais 
il n'y a qu'une diminution et non disparition complète. Les collatérales réflexes sont 
aussi légérement dimiauées dans le renflement lombo-sacré. 

Sur les coupes colorées au carmia, on ne constate que des lésions insignifiantes. Les 
vaisseaux sont nombreux dans les cordons postérieurs et ont leur paroi ¢paissie; il 
existe un assez grand nombre do fibres très fincs, plus particuli¢éremont au voisinage 
des vaisseaux, et enfin un très grand nombre de corpuscules hyalins sur tout le cordon 
postérieur; ils sont encore plus apparents sur les coupes colorées par l’éosine et l’héma- 
toxyline. Il existe très peu de sclérose névroglique ot il serait impossible d'affirmer par 
ce procédé qu'il y a une dégénérescence au niveau des zones radiculaires. 

Quelques racines postérieures ont été examinées après fixation par l'acide osmique 06 
dissociation: Ics lésions sont légèros, quelques fibres sont hypertrophiées, comme gon- 
flécs, la myéline s’élimine par place cn fines gouttelettes, lour calibre ost inégal, d’autres 
sont zébrées et fendill'es; enfin, sur certaines fibres, les segments interannulaires sont 
inégaux entre eux, allcrnalivement gréles et normaux ou hypertrophiès, mais beaucoup 
de fibres so présentent aussi avec leur aspect normal. . 

L'examen des racines et des ganglions a été fait sur coupes et public dans un travail 
anléricur (conographie de lu Salpétriére, 1902). Les ganglions examines sont : les 
[le sacré droit; ter, (le, IVe lombaires droits; ffle, EVe, Ville, Xle, XIIe dorsaux droits, et 
le VIe cervical. Les racines postérieures sont normales à leur entrée cl à leur sortic du 
ganglion. Cependant, autour de quelques-unes, particulièrement au niveau du nerf radi- 
culaire de Nagcotte, il existe des altérations très munifestes des méninges et des gaines 
périfasciculaires. La VI[I* racine dorsale, en particulier, a été complètement bouleversée, 
les fibres ont été littéralement dissociées et, malgré cela, clles ne sont pas dégénérées, 
clles se colorent très intensivoment par la méthode de Pal, et dans la moelle il n'existe 
pas do dégénération dans la région correspondunte, ce qui prouve qu'il n'existe pas un 
rapport constant entre les lésions conjonctives de la névrite radiculaire cl la dégénéros- 
cence des racines postérieures ou de la moelle. 


En résumé, malgré l'existence de symptômes de tabes très net, quoique pas 
trés avancé, les lésions médullaires étaient à peine appréciables ct certainement 
moins marquées que dans les cas décrits jusqu'ici sous le nom de tabes inci- 
piens ou de tabes fruste. D’autre part, il existait des lésions de méningite et 
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de périnévrite autour des racines au-dessus du ganglion et, malgré leur trés 
grande intensité autour de quelques-unes, les fibres nerveuses n'en avaient guère 
souffert : c'est ce double contrasie qui nous a engagés à publier cette observa- 
tion. 


XIX. Les Névromes de régénération dans un cas d'Amputation de la 
cuisse, par M. Anoré-Thomas. (Présentation de coupes.) (Travail du labora- 
toire du prof. Desering. Hospice de la Salpétriére.) 


Nous avons eu l’occasion de pratiquer l'étude histologique des névromes de 
régénération sur une malade du service du professeur Dejerine, décédée douze 
ans après l’amputation de la cuisse au-dessus du genou. L’amputation avait été 
pratiquée pour un anévrysme de l'artère poplitée. Le nerf sciatique se terminait 
par un très volumineux névrome qui adhérait à la peau par l'inlermédiaire d'un 
petit cordon de consistance fibreuse. De même le saphéne interne se renflait à 
son extrémité inférieure, en un névrome, toutes proportions gardées, aussi 
volumineux que celui du sciatique ; ce névrome adhérait également aux tissus 
environnants par de petits tractus fibreux. 

La structure de ces névromes est fort bien connue, et le scul intérêt des 
coupes que nous présentons aujourd'hui est leur coloration par la méthode 
d'imprégnation à l'argent de Ramon y Cajal. 


Sur la coupe longitudinale du névrome du sciatique (qui a été divisé pour l'étude en 
plusicurs fragments cn raison de son volume). on remarque un nombre ronsidérable de 
fibres nerveuses qui se détachent en noir sur le fond jaune de la coupe. Ces fibres sont 
groupées en faisceaux qui s'enchevètrent irréguliérement les uns avec les autres, ct 
dans chacun des faisceaux on peut de même constator l'oricntation irrégulière ot bizarre 
des fibres : certains faisceaux sont ainsi sectionnés perpendiculairement, d'autres longi- 
tudinalement, d'autres obliquement. 

Les e\lindraxes sont en général assez fins, mais par endroits de calibre inégal, pré- 
sentant plusieurs renflements sur leur trajet ; ils sont généralement très rapprochés les 
uns des autres, ct on ne voit Île plus souvent dans leurs interstices que des noyaux 
allongés, assez volumineux, rappelant les noyaux de la gaine de Schwann à l'état normal. 
Sur les faisccaux roupés perpendiculairment quelques fibres paraissent conlenucs dans 
une gainc, tandis que la plupart sont directement plongées dans le tissu intcrstitiel. 
Au-dessous du névrome, ces éléments se groupent en petits fascicules qui se dirigent 
vers Ja périphérie. 

Nous avons recherché avec le plus grand soin, avec de forts grossissements et 
l'immersion, s'il n'existe pas des fibres se terminant par des renflements en massue 
de Ramon y Cajal, ou mémo si certaines fibres n'émettent pas par place des collaté- 
rales; nous n'avons pu découvrir ni les uns ni les autres. 

Le nerf sciatique a été égalcment examinè par la méme méthode au-dessus du 
névronic, sur coupes transversales el sur coupes Jongitudinales. Sur les coupes trans- 
versales passant au-dessus du névrome on remarque l'existence d’un grand nonbre de 
fibres nerveuses très fines qui forment par places de petits groupes très limilés, ces petits 
groupes représentent vraisemblablement des él¢ments régénérés contenus dans une mème 
gaine de Schwann ; ailleurs ces fibres nerveuses forment desilots dont les contours sont 
moins nets ct dans Jesquels on conslate aussi la présence d'une ou deux grosses fibres 
à myélinc. Il cst certain qu'il existe moins de grosses fibres à myéline que sur un nerf 
sciatique normal. 

Sur les coupes longitudinales du nerf immédiatement au-dessus du névrome, les fins 
cylindraxes prédominent et sont groupés en petits fascicules assez erpacès les uns des 
autres et séparés par des cloisons d'un lissu d'aspect myxoide comme dans le cas publié 
par M. Marie dans ses Iccons. Parmi ces petits fascicules, il en ert qui sont très nctte- 
ment délimités ct qui sont exclusivement forms par des fibres fines: ils correspondent 
aux petits fascicules vus sur les coupes transversales, qui représentent vraisemblable- 
ment des fibres régénérées contenues dans une même gaine de Schwann. Ces éléments 
correspondent aux ilots de Friedlander et Krause, que ces auteurs considéraient comme 
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des ilots de dégénéralion ct qui sont, du moins on partic, des flots de régénération, comme 
l'a déjà établi M. Marie. 

Sur des coupes longitudinales du nerf faites encore plus haut, on remarque la juxta- 
position de cylindraxes assez gros et de fascicules de cylindraxes très fins : les gros 
cylindraxes se renflent plusieurs fois sur leur trajet: nous n’avons pu mettre en évi- 
dence l'existence de massues terminales ce qui ne nous a pas surpris en raison du long 
délai qui s'est écoulé depuis l’amputation; nous n'avons pu davantage préciser l'origine 
réelle des fibres de régénération. 

L'examen du névrome du saphène interac donne des résultats absolument comparables. 


. En résumé, ces névromes se caractérisent par la végétalion intense des fibres 
régénérées; en raison du très pelil nombre de fibres à myélinc, les colorants 
tels que l’acide osmique ou l’hématoxyline (procédés de Weigert, Pal) n’cussent 
donné qu'une idée très imparfaite de leur constitution. De mème les colorants 
ordinaires des cylindraxes tels que le carmin, en raison de la finesse de 
la plupart des cylindraxes, n'auraient pu les différencier nettement; la 
méthode élective de Cajal nous permet au contraire d'apprécier d’une façon 
rigoureusement exacte la forme ct le nombre des fibres régénérées, et dans le 
cas présent elle nous a révélé l'extrême abondance de ces éléments et leur per- 
sistance douze ans aprés le début de la restauration. 


XX. Sur un cas de Syringomyelie 4 type douloureux, par MM. F. Ray- 
monn el J. LHEnMiITTe. 


Nous désirons attirer l’attention de la Société de Neurologie sur un cas de 
syringomyélie qui par plus d'un point présente de l'intérêt. 

L'observation clinique montre, en effet, combien dans certains cas peut être 
difficile le diagnostic de cavilé médullaire, non seulement pour ce qui est de 
l'existence mème d'une cavité, mais aussi pour ce qui regarde la limitation en 
hauteur de Ja masse gliomateuse. 


‘Il s'agissait d'une femme de 31 ans, hospitalisée à la Salpétrière, à la clinique 
Charcot. 

Antécédents héréditaires. — Père mort aliéné à 29 ans. 

Méro morte d’un cancer utérin. 

Antécédents collatéraur. — Un frère présente une paraplégie spasmodique au dire de la 
malade. 

Antécédents personnels. — Venae à terme normalement, elle commenca à marcher vers 
l’âge de 10 mois. Réglée à 16 ans, elle n'a fait que des infections assez légères, une rou- 
yeole à 8 ans, la coqueluche à 4 ans, et enfin une variole discrète à 5 ans. 

Jusqu'en 1894, sa santé est excellente; à cette époque, elle contracte la fièvre typhoide; 
celte affection ful suivie de plusieurs rechutes el la malade resta pendant quatre mois 
alitée. 

La convalescence fut longue, mais toutefois la malade se remit complètement. En 1904, 
elle accouche à terme d’un enfant insuffisamment développé et qui succombe à 6 mois 
d’une méningite. 

Très impressionnable, la malade aurait présenté unc criso de nerfs de nature hysté- 
rique probablement en 1902, à la nouvelle de la mort de sa mère. 

C’est à partir de ce moment que la malade s’est plainte de douleurs lombaires, symp- 
tôme le premier en date de la syringomyélie. 

Histoire de la maladie. — Le début se fit donc par une rachialgie cxtrémement accusée, 
durant la nuit et le jour sans amélioration, à partir du mois de mars 1902. Ces phéno- 
ménes douloureux étaient surtout intenses au niveau de la colonne lombaire, mais ils se 
propageaient néanmoins vers la colonne dorsale et lo sacrum; de plus, à certains 
moments, cetle rachialgie s’accompagnait de douleurs en ceinture el de gastrulyie. Ces 
phénomènes, lorsqu'ils étaient très violents, déterminaient des vomissements alimen- 
taires. Pour être plus fréquents le soir, douleurs gastriques et vomissements so mon- 
traient à n'importe quelle heure du jour; intermittents, ils pouvaient rester plusieurs 
jours sans se manifester. 
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Un peu plus tard survint une faiblesse des membres inférieurs: la marche, néanmoins, 
était possible; il arrivait de temps A temps à la malade de tomber. 

Eo septembre 1902, apparaissent des douleurs ertrémement vires dans les membres infé- 
rieurs; à type fulgurant, elles se montrent pendant le repos, débutant par la face posté- 
rieure de Ja cuisse ct irradiant jusqu'au pied. Si pendant la marche les douleurs ful- 
gurantes font défaut, la malade n'en souffre pas moins d'une manière atroce, dit-elle. 
Ce sont des douleurs profondes, comparables à des torsions, des déchirements, des 
« morsures dos os ». Le 26 septembre, ello entre à l'hôpital Beaujon, on lui fait une 
ponclion lombaire ct on la met au traitement spécifique (25 injections d'huile biioduréc). 
Le traitement n'eut aucune influence ni sur les douleurs ni sur la paraparésie et la malade, 
rei d'un temps qu'elle ne peut préciser, devint absolument incapable de se tenir 

ebout. 

La malade reste trois ans à Bcaujon sans que de nouveaux phénoméncs pathologiques 
nouveaux soicnt apparus. Les douleurs sont toujours aussi vives, la rachialgie aussi 
intense, la paraplégio complete. 

Etat ACTUEL. — Motricité. — Les membres inférieurs reposent sur lo plan du lit sans 
que la malade puisse en quoi que ce soit en modifier les attitudes. La jambe droite est 
dans la rectitude, en extension complète; la jambe gauche est à demi fléchie sur la 
cuisse; celle-ci est cn rotation interno et en adduction de telle sorte que la cuisse gauche 
vient reposer sur la face antérieure de la droite ct occasionne à ce niveau de la rougeur: 

Ces attitudes peuvent étre modifiées, et la flexion de la jambe droite, l'extension de la 
jambe gauche peuvent être obtenuos, à condilion de déployer une certaine force pour 
vaincre les adhérenccs. 

Ces manœuvres réveillent les douleurs. 

Spontanément la malade ne peut exécuter aucun mouvement. Du côté des membres 
supétieurs. la force est absolument couscrvée dans tous les segments. 

Sensibilité, — a) Troubles subjectifs. — La malade continue d'éprouver dans les deux 
jambes, meis surtout dans la droite, des doulcurs à caractère fulgurant, irradiant depuis 
la fesse jusqu'au talon; à de fréquents intervalles ces doulcurs se répêtent. Parfois, sur- 
viennent des crises de contracture douloureuse des membres infériours, comparées à des 
crampes, des broiemcats, celles durent cing à six minutes, puis disparaissent: en méime 
temps que ces phénomènes, Ja malade éprouve une sensalion d’oppression, d’étouflement 
angoissant ct pénible, il semble qu'on lui comprime la poitrine avec une boule. 

La rachialgic persiste au niveau de la colonne lombaire et dorsale inféricure. 

b) Troubles objectifs. — Sensibilité tactile émoussée fortement sur les deux mombres 
inféricurs, l'abdomen ct la moitié inférieure du tronc, remontant jusqu'à une ligne circu- 
laire horizontale passant par l'apopliyse épincuse de la VII} dorsale. 

Suivant unc bande siluée à la face interne de la cuisse et de la jambe droites, s’arrè- 
lant au bord interne du pied, l'hypoesthésie tactile fait place à l'anesthésie absolue. 

2° Sensibilité à la douleur. — Abolic dans tout le territoire hypoesthésié, l'analgésie 
s'élend jusqu'à une ligne transversale passant par la Ville vertèbre dorsale, so confon- 
dant par conséquent avec la limite supéricure du territoire hypocsthési«. 

3° Sensibilité à la température. — Également absolument abolie sur les membres infé- 
rieurs, l'abdomen, la partie inférieure du tronc; la thermo-analgésie a sa limite supé- 
rieure au méme niveau que celle de l'analgésie. 

Sens des altiludes segmentaires. — La malade cest incapable de dire l'attitude dans 
laquelle on place un segment des membres inférieurs: Ic sens articulaire est aussi atteint 
pour les pelites articulations des ortcils que pour les articulations proximalcs (genou, 
hanche). 

Sensibilité vibratoire. — Diminuée pour les membres inférieurs, les os du bassin, la 
colonne lombaire el les dernières vertèbres dorsalcs: au-dessus de celles-ci la sensibilité 
reparait d'une manière brusque. Aux membres supérieurs la sensibilité ost normale. 

Reflexes tendineux. — Rotulicns et achilléens très exagérés. 

Trépidation épileptoïde, très facile À obtenir. 

Réficxes du poignet, du tricepe, nc sont pas sensiblement exaltés. 

Réfleres cutanés. — Abdominaux, faibles. 

Plantaire, en flexion. 

Pour ce qui est de l'atrophic musculaire, on constate unc émacialion assez marquée 
sur les membres inféricurs contractures; diffuse et globale, clle n'apparait pas plus 
acvusée sur un segment on particulier. 

H n'existe pas d'autres troubles trophiques. 

Le mécanisme des sphincters est intéressé. Souvent la malade est constipée el depuis 
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quelque temps est obligée de pousser pour expulser ses matières. Il en est de méme 
pour la vessie ot par intervalles surviennent de véritables crises de rétention ; à d’autres 
moments existe de l’incontinence. 

Examen de la colonne vertébrale. — La région lombaire est déformée, l'ensellure nor- 
male est remplacée par une cyphoscoliose à convexité droite. La percussion de toute 
cette région est douloureuse; on provoque encore des phénomènes douloureux en per- 
cutant les cinq dernières vertèbres dorsales. 

Organe des sens. — Complètement indemues. Pas de rétrécissement du champ visuel, 
pas de signe d’Argyll. Pas de paralysie intrinsèque ou extrinsèque. Acuité visuelle bonne. 

Aucun trouble objectif ou subjectif du goût, de l’oule ou de l’odorat. 

Pas de perturbations psychiques. 

Les vicères sont normaux. 

Le malade succombe en quelques jours à la suite d'une congestion hypostatiquo 
bilatérale. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La colonne vertébrale présente au niveau de la région 
lombo-dorsale inférieure une cypho-scoliose manifeste. Après la section de haut en bas 
de toute la colonne vertébrale, on constate qu'il n'existe en aucun point de foyer tuber- 
culeux ou de ramollissement. 

La dure-mère cervicale cst un peu épaissie dans sa moitié antérieure; les adhérences 
avec la face postérieure des corps vertébraux s’arrétent à la VII cervicale. 

Pas de symphyse méningée. L'arachnoïde et le tissu cellulaire sous-arachnoïdien sont 
un peu plus épais et moins transparents que normalement. 

La moclle est tuméfiée et notablement augmentée de volume aux régions cervicale et 
lombaire. A la palpation, elle apparaît molle. presque fluctuante. 

Au contraire, dans la région dorsale moyenne, la moelle apparait légèrement renflée 
par une tumeur dure au toucher, ovoïde et s'eflilant à ses deux extrémités. 

Les sections transversales montrent qu'il existe dans toute l'étendue de la moelle cer- 
vicale, deux cavités qui vont progressivement se rétrécissant pour finir attéouces à la 
re cervicale. 

La inoelle dorsale supérieure comprend seulement unc seule cavité assez régulière 
s‘arrctant au-dessus de la tumeur, c'est-à-dire vers la troisième tranche dorsale. 

À le région dorsale inférieure, on constate que la moelle a perdu complètement son 
aspect normal, remplacée qu'elle est par un tissu d’upparence homogène, dur au tou- 
cher. — A ce niveau, la moelle peut être comparce à une tige rigide. 

Aux régions lombaire et sacrée, les coupes transversales font apparaître une cavité 
identique macroscopiquement à celle qu’occupe la moclle dorsale supérieure; toutefois 
elle parait ici plus volumineuse ; clle se prolonge jusqu'au filum terminal. 

HisToLoGig PATHOLOGIQ0&. — Notre intention n'est pas d'entrer dans de grands détails, 
car nous désirons reprendre l'étude de co cas dans un travail ulléricur, — les lésions 
fondamentalcs seront done seulement indiquées. 

Moelle cervicale supérieure. — La partie centrale de la moclle est occupéc par une 
masse gliomateuse qui s'excave en deux cavités. Celles-ci ne sont pas parfuitement 
isolées ct les parois qui on forinent Ics limites sont irrègulitres, luinmenteusces; des 
fibrilles névrogliques s’en détachent pour flotter dans les cavités. Il n'existe de membrane 
conjonctive en aucun endroit pour limiter la cavilé. Quant à la paroi, ellu est constituée 
par un tissu névroglique extrémement dense comprenant plus de fibrilles quo do cel- 
lules ; au sein de cc tissu apparaissent quantité de vaisscaux dont les parois plus ou 
moins épaisses présentent la dégénéralion hyaline. On remarque également dans cette 
paroi la coupe de deux canaux épendymaires dont l'un, situé à la partic antéricure de la 
cavité, esl ouvert à sa partie postérieure ct communique avec cetle dernicre. 

Les cordons postérieurs sont dissocics par «rdéme. La méthode de Weigert met en 
évidence : 4° la dégénération des faisceaux de Goll; 2° la dégénéralion des F cérébelleux 
direct el de Gowers. Dans le territoire des F Py croisés on constate que certaines fibres 
ont disparu, — mais toutcfois les vaisseaux sont bicn moins atteints que les précédents. 
— La substance prise des cornes antérieures et postérioures est refouiéo par le gliome, 
mais les cellules sont intactes ; la méthode de Niss! n’y montre aucune altération. 

Moelle dorsale supérieure. — Cavilé assez régulière, la paroi de la cavité est épaisse 
et sa face interne est unie. Les cornes antérieures sont refoulées en dehors, mais 
ont conservé leur structure. 

Moelle dorsale moyenne. — Par la méthode de Weigert on constate qu'il ne persiste que 
des rares vestiges de la structure de la moelle ; en effet c’est seulement à la périphérie 
de la tumeur qu'on rencontre quelques fibres myéliniques reconnaissables. Tout le reste 
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de la coupe est constitué par la masse gliomateuse. — Celle-ci comprend des fibrilles 
névrogliques bizarrement onroulées, onduleuses, se groupant par paquets et séparant des 
éléments cellulaires de même nature. Dans cette masse gliomateuse se remarquent un 
grand nombre de vaisseaux dont la paroi hyalinisée est extrémement développée, tandis 
que leur lumière est très réduite. Par endroits, le tissu de nouvelle formation est en voie 
de nécrose, surtout au centre de la tumeur. 

Moelle lombaire. — Il cxiste une cavité développée trausversalement séparant complè- 
tement les cornes antérieures des cornes postéricurcs. La paroi de la cavité est épaisse, 
on ne peut y trouver que des vestiges du canal épendymaire sous forme de trainées 
cellulaires aplaties. 

Les cellules des cornes antérieures sont assez bien conservées. — La méthode de Wei- 
gert montre une dégénération des voies pyramidales et des cordons postérieurs. 

Les altérations que nous venons do décrire se reproduisent trait pour trait dans la 
moclle sacrée où la cavité est extrêmement développée. 

Les racines postérieures sont indemnes pour la plupart. Les nerfs périphériques ne 
sont pas dégénérés. 

Le bulbe, la protubérance, les pédoncules sont normaux (méthodes de Nissl, Weigert, 
hématoxyline-éosine). 


Les points qui nous paraissent à relever dans cette observation sont les sui- 
vants : 

4° Au point de vuc purement clinique; on peut rencontrer des syringomyélies 
qui se traduisent au début de leur évolution, au moment où le diagnostic pré- 
sente le plus de difficultés, par des douleurs, et seulement par des douleurs, tan- 
dis que les troubles moteurs font entièrement défaut. Que l'on constate comme 
chez notre malade une cyphoscoliose dorso-lombaire, on pourra être en droit, 
étant donnée cette déviation rachidienne douloureuse spontanément et ti lu pres- 
sion, de discuter le diagnostic de mal de Pott. — Cette hypolhèse peut d'ail- 
leurs, dans certains cas, se présenter avec d'autant plus de vraisemblance que les 
réflexes tendineux sont exaltés el qu'il peut exister l’ébauche d'une paraplégie. 
La dissociation de la sensibilité, si an peut la constater à cette époque, ne suffit 
pas à éliminer te diagnostic de tuberculose rachidienne, ct il est nécessaire d'in- 
terroger minuticusement les divers appareils, de remarquer la forme de [a gib- 
bosité de la syringomyclie jamais médiane et angulaire comme dans le mal de 
Pott avant d'affirmer le diagnostic. 

2° Au point de vue anatomo-clinique, nous relevons ce fait, assez fréquent 
d'ailleurs, qu’on ne saurait conclure d’une manière absolue de la répartition des 
troubles moteurs ou sensitifs observés à la limitation en hauteur de la cavité 
syringomyélique. 

3° En dernier lieu, pour ce qui concerne l'anatomie pathologique seule, il est 
intéressant de remarquer dans toute la moelle dorsale moyenne l'existence 
d'une masse gliomateuse sans excavation, tandis qu'au contraire, aux deux 
extrémités de l’axe spinal, la cavité syringomyélique est parfailement déve- 
loppée. 


XXI. Un cas de Poliomyélite antérieure subaigué diffuse de la pre- 
mière enfance, avec autopsie, par MM. P. Armann-DeuiLe et G. BoubDeT. 


Nous avons eu l'occasion de faire l'autapsic et d'examiner histologiquement 
le système nerveux central et périphérique et les muscles d'un nourrisson 
atteint de paralysie généralisée avec atrophie musculaire ayant débulé vers 
l'âge de deux mois et évolué progressivement jusqu’à la morl, survenue à six 
mois dans une crise dyspnéique. 

Comme il n'existe à notre connaissance d'examen anatomique que pour trois 
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cas analogues, nous avons pensé qu'il était intéressant de rapporter ici le nôtre, 
dont l'étude complète du cas sera publiée ailleurs sous forme de mémoire. 

Voici en quelques mots l’histoire de la maladie déjà relatée en partie par 
M. Comby dansles Archives de médecine des enfants, en septembre 4905. 


Justin L..., âgé de six mois, est entré à la crèche des Enfants-Malades, le 3 juil- 
let 1908. Premier enfant de parents bien portants, chez lesquels on ne relève aucune 
tare syphilitique ; la mêre, cependant, a fait une fausse couclie quatre mois après son 
mariage. 

L'enfant à sa naissance avait belle apparence et présentait des mouvements des 
membres pendant les premières semaines de sa vie; vers le deuxiëme mois, la mère 
s’est apercue que l’eafant nc pouvait maintenir la tite droite. Peu à peu les membres 
se sont paralysés, enlin des criscs de dyspnée sont survenues vers le cinquième mois 

Au moment de son entrée, les symplomes constatés sont une paralysie géntralisôc 
avec quelques faibles mouvements des ortvils et des duigts. A la face les mouvements 
sont conservés, l'enfant tète facilement. Le diaphragme se contracte, mais il y a une 
paralysie complète des inspirateurs accessoires. Les réflexes tendincux sont lous abolis. 
Les sphincters sout intacts, la sensibilité générale ct spéciale est cntitrement conscrvéc. 
‘ L'examen électrique pratique par M. Larat donne comme résultat : « abolition de 
toule réaction aussi bien au courant galvanique qu'au courant faradique, sauf pour les 
extenseurs du bras droit, le courant étant porté jusqu’à 30 smnilliampères ». 

Les fonctions digestives se font bien; il n’y a aucun symptôme viscéral. 

À plusieurs reprises, pendant son séjour à l'hôpital, l'enfant a présenté des crises de 
dyspnéc avec apnée, nécessitant la respiration artificielle. Il est mort pendant uno de 
ces crises, le 22 juillet. 


Les lésions principales sur lesquelles nous désirons attirer l’atlention sont les 
suivantes : 


Les muscles présentent des lésions d’atrophie simple avec prolifération conjonctive, 
et prolifération nucléaire; la striation est conservée mais les fibres sont cxtrémement 
amincies ; quelques fibres paraissent de volume normal. 

Les nerfs iotramusculaires sont degenércs aver de nombreuses gaines vides; les nerfs 
sensitifs cutanés sont intacts 

Les racines antéricurcs sont très atrophiècs, les racines postérieures sont intactes. 

Au niveau de la moelle on relève une atrophie des cellules radiculaires des cornes 
anttricures à tous les degrés d'atrophie ; sur chaque segment on ne voit que six à dix 
cellules d'apparence normale à un faible grossissement. Le Nissi montre quo toutes sont 
altérées. 

Il y a un certain degré de sclérose névroglique dans los cornes antérieures. Les vais- 
seaux sont intacts, il n'y a pas de lésions en foyer. Il y a intégrité des cordons blancs 
par les méthodes de Pal et de Marchi. 

Le cerveau parait normal, 


En résumé, il s’agit dans ce cas d'atrophie musculaire simple d'origine spi- 
nale, duc à une atrophic généralisée des cellules motrices des cornes antérieures 
de la moelle sur toute la hauteur de celle-ci, s'accompagnant de dégénérescence 
des nerfs moteurs. 

Ce cas est superposable anatomiquement à ceux déjà publiés par Werdnig 
et par Hoffmann, mais il s'agissait d'enfants de trois el quatre ans chez lesquels 
l'évolution avait été bien plus lente. 

‘ Le seul cas qui soit cliniquement comparable est celui de Mya et Luisada, 
dans lequel il s'agissait d’un enfant de cing mois, mais il n’a pas élé constaté 
de lésions nerveuses à l'examen fail par ces auteurs. 

(Travail des laboratoires de M. le professeur Grancher, et de M. le le professeur 
Dejerine.) 
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XXI. Myélomalacie incomplète avec Ostéite raréfiante d'un corps 
vertébral ayant simulé une Compression subaigué de la Moelle, 
par F. Raymonp ct L. ALQuign. 


Le fait actuel présente un double intérét : cliniquement, les signes et l’évolu- 
tion semblaient indiquer nettement une compression subaigué de la moelle avec 
les deux phases habituelles — radiculaire et médullaire; — l’autopsie et l'étude 
histologique ont montré l'absence de compression, et l’existence d’une myélo- 
malaire incomplète du renflement cervical sans méningite ni compression avec 
ostéité raréfiante de la 7° vertèbre cervicale. 


Ons&RVATION CLINIQUE. — Il s'agit d'un homme de 60 ans travailleur, des champs. Ses 
parents sont morts, la mère à 80 ans, le père à 45 ans, de cause inconnue. Un frèrè 
et une sœur sont neurasthéniques : lui-même, d'une excellente santé habituelle, n'a jamais 
été malade. On ne trouve aucune trace de syphilis ou d’alcoolisme, qu'il nie, l’une et 
l'autre. Il travaillait aux champs, le cou toujours découvert, exposé aux intempéries, 
lorsqu’en septembre 1905 il fut pris de douleurs continuelles — diurnes et nocturnes — 
dans la nuque, puis bientôt irradiées aux épaules puis aux membres supérieurs, qui, 
au bout de quinze jours, commencèrent à s'affaiblir. En décembre, lorsque le malade 
vint à la Salpétrière, les douleurs étaient continuelles, avec des paroxysmes se reprodui- 
sant plusieurs fois dans los vingt-quatre heures, la nuit aussi bien que le jour, inter- 
rompant le sommeil et empêchant tout travail : c’étaient des doulours lancinantes et 
fulgurontes assez intenses pour arracher des cris au malade. En outre, dès qu'il se 
levait et marchait, il éprouvait une sensation de pesanteur considérable à la nuque, 
sensation qui disparaissait dès qu'il s'assevait. 

L'examen pratiqué lors de l'admission (23 décembre) donna les résultats suivants : 

Aux membres supérieurs: parésie de tous les segments, surtout pour les mouvements de 
flexion et de pronation; très marquée au membre supérieur droit, dont la main ne peut 
être portée à la bouche, la parésie est légère au membre supérieur gauche, dont le 
malade se scrt pour manger, boire, ctc. Les mouvements sont en outre maladroits. 

Pas d'autre trouble de la sensibilité cutanée, qu'une zone d'hypoesthésie à la piqüre 
sous la clavicule droite. Sensibilités profondes normales. Réflexes tendineux affaiblis aux 
membres supérieurs. Aucun autre trouble somatique ni intellectuel. 

Le médecin qui avait soigné le mulade pensait à un tabes supérieur : l'absence du 
signe d’Argyll, la localisation des sÿmplômces morbides uniquement aux membres supé- 
rieurs ct à la nuque, la constatation d'uno légère sensibilité à la pression des Ve et Vito 
vertèbres cervicales nous firent incliner plulot vers l'hypothèse d'une compression médul- 
laire, hypothèse que sembla confirmer l'évolution. Mais il était diMcile de se prononcer, 
en l'absence de tout signe posilif de canccr ou de mal de Pott. 

Quinze jours plus tard, l'état s'était notablement aggravé : trois ou quatre fois cn vingt- 
quatre heures survenaient des crises douloureuses cxtrémement intenses, durant une 
houre enviroa, ct consistant en sensations de morsure, de broiement intolérables. 

Les troubles moteurs ont de méme augmenté; le membre supérieur druit ne peut être 
détaché spontanément du plan du lit ct retombe inerte lorsqu'on le soulève : de faibles 
mouvements des doigts ct do pronalion ct d'extension de l'avant-bras droit sont seuls 
possibles. A gaucho, les mêmes mouvements sont un peu micux conservés ; tous les 
autres à peu près abolis. | 

De même que lors de l'entréo du malade à la Salpétriére, on no trouve à la téte, au 
tronc, ni aux membres infériours aucun trouble morbide. | 

21 janvier. — Paralysic complète des extenseurs du cou. Apparition aux membres 
supériours de troubles vaso-moteurs intenses, et d'œdème diffus. 

Ponction lombaire. — Résultat négatif. 

Les jours suivants, les membres inférieurs s'affaiblissent : le 29 janvior, paraplégie 
flasque complète, orteil on extension dos deux côtés: incontinence des urines; le malade 
ne sent pas passer les malières : l’état général s'allère; amaigrissemont rapide ; langue 
sèche, rotic. 

31 janvier. — linpotence absoluc des quatre membres, qui ne peuvent faire aucun 
mouvement; au cou, l'extension cst abolie, la floxion conservée. | 

Les douleurs violentes ont disparu ; il resto seulement une sensation de gène perma- 
nente et de fourmillements à la nuque. Sensation de chaleur exagérée, sueurs profuses; 
mais pas de flévre; le pouls cst à 84, la respiration à 28 par minute. 
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L'examen de la sensibilité montre : à gauche, une hémianesthésie tactile ne remontant 
pas au-dessus de la clavicule, et à limite supérieure horizontale, avec, au membre infé- 
rieur, thermoanesthésie remontant jusqu’au pli de laine et à la partic supérieure de la 
fesse. Au dessus, la sensibilité thermique est normale. Il y a done, à gauche, dissociation 
syringomyélique de la sensibilité. A droile, intégrité des sensibilités superficielles. 

La perception des vibrations osseuses au diapason est abolie aux avant-bras et aux 
maios, et dans toute l'étendue des membres inférieurs, y compris les os iliaques et le 
sacrum. 

Aux membres supérieurs existent des troubles vaso-moteurs accentués, avec cedéme 
des avant-bras et des mains, surlout à droitc; ia température axillaire, de 36,9 à droite 
est de 37,5 à gauche; on note, aux deux mains, 37,3. 

Réflexes tendineux. — Membres supérieurs : abolis à gauche, existent à droite; membres 
inférieurs : exagération des réflexes rotuliens cutanés. Signe de liabinski et réflexe d’Op- 
penheim des deux côtés. 

Clonus du pied droit. 

Examen électrique pratique le 24 janvier par M. Huet. — Membres supérieurs : gauche : 
D R partielle dans le biceps, ie long supinateur, traces légères dans le delloïde simple, 
diminution galvanique et faradique dans le bicops, les radiaux, les extenscurs et fléchis- 
geurs des doigts, les palmaires, les muscles de la main. 

À droite inèmes signes, seulement, plus marqués, dans les muscles homologues, avec, 
en plus, légère trace de DR dans l’éminence thénar. 

. Aux membres inférieurs, simple diminution légère de l'excitabilité galvanique et 
faradique. 

Pas de troubles oculaires. 

L’auscultation révèle des riles humides aux deux bases. 

8 février. — La congestion pulmonaire a empiré, de même que l'œdème des membres 
supérieurs, qui, à gauche, remonte jusqu'à l’aisselle. Respiration faible superficielle. 
Cœur mou, tend à se dilater. Les troubles moteurs sensitifs et sphinctériens sont sla- 
tionnaires. Apyrexie. 

. Les jours suivants, la poitrine s’emplit de rales, la température montc à 39, le pouls 
à 420; le malade se met à délirer. 

Mort lo 9 février. 

AuTorsis, — Viscères : congestion récente des deux pounions sans tuberculose ancienne 
ou récente. Cœur volumineux, très chargé de graisse; poids 370 grammes, sans lésions 
valvulaires. Reins très congestionnès, avoc, à la coupe, atrophie légère de la substance 
corticale. Leur poids total est de 430 grammes. Pas delésion apparente des glandes internes. 

La dissection rapide des principaux muscles des membres ne montre ni atrophie, ni 
décoloration, ni aucune lésion appréciable à l'œil nu. Les plexus brachiaux sont absolu- 
ment sains cl ne présentent aucune compression. 

Autour de la colonne cervicale, on remarque de nombreux was irrôéguliors de tissu 
lardacé jaunitre (que l'examen histologique montre constitués uniquement par de la 
graisse sans tubercules en aucun des points qui pouvaient paraître suspects). Il n'y a pas 
trace de mal de Pott, mais le corps de la VIIe vertébre cervicale est, à l'exception du tissu 
compact des faces antéro-latérales, mou friable, se laissant aisément pénétrer par le 
scalpel et écraser par les doigts. La coloration est normale. Seule la consistance varie : il 
s'agit d'une véritable ostéite raréfiante. On retrouve, à l'étul d'ébauche, la mème altération 
sur les corps vertébraux sus-jacents. 

L'examen le plus minutieux du rachis ne permet pas de déceler la moindre compression 
soit des racines, à leur passage dans les trous de conjugaison, soit de la moelle. Rien 
dans le tissu épidural ou sous la dure-mére; les méninges semblent partout norinales, 
sauf un léger épaisissement diffus de la dure-mère, au niveau des cordons postérieurs, à 
hauteur de la partic supérieure du renflement cervical. Mémo en cet endroit, il n’y a pas 
trace d’adhérence entre la dure-mére et les méninges molles. 

Pas de méningite cérébrale. Dans le cerveau, où on ne trouve pas d'autre lésion qu’une 
lacune de 7 à 8 millimètres de diamètre dans la capsule extorne, débordant légèrement 
sur l'avant-mur et le noyau lenticulairc à l’union du tiers antérieur et du tiers moyen de 
co dernier. N’autres plus peliles sont visibles dans la région sous-jacente du noyau lenti- 
culaire et au voisinage de l’espace perforé antérieur, autour des vaisseaux qui pénètrent 
par cel espace. Deux lacunes analogues, mais un peu plus petiles, existent dans les 
parties latérales de la calotie protubérantielle, à peu près à mi-hautcur de la protu- 
bérance. 

Enfin, la moelle présente une légère myélomalacie dans sa partie postèriaure, au niveau 
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des Ve-Vile segments cervicaux : la lésion est caractérisée par une coloration d'un 
blanc mat et un léger degré de ramollissement des cordons postérieurs et de la partie des 
cordons latéraux qui confine aux racines postérieures. 

Éruvg HISTOLOGIQUE. — Des fragments prélevés sur la partie moyenne des circonvolutions 
frontale et pariétale ascendantes montrent l'existence de lésions légères diffuses : conges- 
tion des vaisscaux corticaux avec, çà et là, quelques ruptures; raréfaction de la zone 
superficielle de l'écorce, avec des zones de sclérose sous-méningée légère; par la méthode 
de Pal, raréfaction légère et ancienne des fibres intra-corticales; dans les cellules, atro- 
phie chronique simple par la méthode de Nissl. 

Dans la protubcrance, pas d'autre lésion importante que les lacunes signalées plus 
haut; en particulier, ni sclérose, ni dégénérations anciennes ou récentes. 

Dans le bulbe, au contraire, on note une légère sclérose diffuse, surtout nelte dans sa 
moitié inférieure où clic présente son maximum autour du canal de l'épendyme, dont les 
cellules ont abondamment proliféré. Un certain nombre de cellules des olives et des 
divers noyaux bulbaires sont atteintes d'atrophie et de chromatolyse avec pigmenta- 
tion.. 

Dans le cervelet, pas de lésion sur des fragments de l'écorce des lobes latéraux. 

Moelle. — La myélomalacie est caractérisée par une dilatation énorme des mailles du 
réseau névroglique avec disparition de la myélinc, tuméfaction, ratatinement ou dispa- 
rition des cylindraxes. Ces lésions, identiques à celles des myélomalacies (par exemple à 
celle que nous avons observée dans plusieurs cas de mal de Pott), présentent leur maxi- 
mum à l'union des cordons de Goll et de Burdach; pareille raréfacuou se retrouve dans 
la partie la plus reculée des cordons latéraux, au niveau du faisceau pyramidal croisé et, 
à un degré un peu moindre, dans le reste des cordons de Burdach et de Goll. Cette lésion 
parait respecter la zone cornu-commissurale et les cornes postérieures ; elle empidte 
irrégulièrement sur les antérieures, surtout sur la partie interne de la corne droite, au 
niveau des Vie et Vile segments cervicaux. 

Outre la raréfaction, ct aux mémes endroits, on trouve une sclérose név roglique diffuso, 
qui parait remonter à plusieurs mois. Elle est plus marquée dans les cordons latéraux et 
daus le cordon de Goll, dont la partic gauche présente, près de la ligne médianc, à mi- 
distance entre la commissure postéricure ct les méninges, un amas de pigment sanguin, 
trace d’un pelit foyer hémorragique, d'un diamètre de un millimétro dans tous les 
sens. 

Les cellules des cornes antérieures présentent de simples lésions de chromatolyse avec 
pigmentation, quelques-unes seulcmont sont atrophiées au niveau des points atteints par 
le ramollissement; lex cellules des cornes postérieures sont en légère atrophie avec chro- 
matolyse. Au niveau du canal central, on note la prolifération des cellules péri-épendy- 
maires. 

Los vaisseaux sanguins perméahles ont des parois un peu épaissies ; les méninges 
molles et la dure-mnèro sont légèrement épaissies et scléreuses au niveau des cordons pos- 
térieurs. Enfin, les racines antérieures présentent des lésions dégénératives visibles au 
Pal, paraissant en rapport avec la destruction de certaines cellules des cornes antérieures 
par la myélomalacie; les racines postérieures sont absolument saines. 

Ces lésions sont limitées à la moitié sup¢rieure du renflement cervical avec, dans la 
région lombo-sacrce, un nouveau fover de sclérose diffuse avec prolifération péri-épen- 
dymaire. Divers nerfs el muscles des membres supérieurs et inférieurs ne présentent que 
des altérations insignifiantes ; au contrairc, les muscles de la nuque sont criblés de 
taches grisûtres constituées histologiquement par un tissu de sclérose, avec dislocation 
ct lésions dégénérativos accentuées dos fibres musculaires à leur niveau. On y trouve 
enfin quelques tout petits amas de cellules rondes de nature indéterminée. 


Ce fait montre, une fois de plus, combien grande peut être la difficulté du 
diagnostic entre les compressions de la moelle et ses autres altérations. Tout 
plaidait en faveur de la première hypothèse. Les douleurs, avec leur impréci- 
sion, leur diffusion, leur intensité, leur caractère f ulgurant, leurs crises paroxys- 
tiques, ainsi que la paralysie flasque des membres supérieurs, semblaient bien, 
pendant les quatre premiers mois de la maladie, indiquer une compression des 
racines, puis l'apparition, pendant le dernier mois, d’une paraplégie spasmo- 
dique avec troubles sphinctériens devait tout naturellement ètre rapportée à une 
compression médullaire. Le diagnostic était d'autant plus vraisemblable que la 
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ponction lombaire négative semblait devoir faire exclure une méningo-myélite : 
le début des douleurs à la nuque, la gêne légère des mouvements et l’endoloris- 
sement des apophyses épineuses à ce niveau permettaient de soupçonner un mal 
de Pott; la radiographie aurait pu contribuer à corroborer cette hypothèse, en 
raison de la päleur qu'aurait pu donner, sur l'épreuve, la raréfaction du tissu 
osseux, au niveau de la VIT: cervicale. 

L'autopsie a montré une myélomalacie légère avec sclérose diffuse. Vraisem- 
blablement, il ne s'agissait pas Ja d’un simple trouble de la circulation médul- 
laire : l'existence de lésions de mème ordre à la partie inférieure du bulbe et 
dans la moelle lombo-sacrée, la répartition mème de la myélomalacie, l'épais- 
sissement des méninges, la perméabilité des vaisseaux plaident contre cette 
hypothèse. Il s’agit d'un processus morbide atteignant simullanément la moelle 
et ses enveloppes, le rachis et les muscles voisins, comme le fait a déjà été 
‘signalé par divers auteurs. Quant à la nature de ce processus morbide, nous ne 
pouvons rien en dire; l'anatomie pathologique ne fournil, à cet égard, aucune 
‘indication. L’anamnése ne montre d'autre cause que lcs refroidissements fré- 
quents de la région lésée, le malade travaillant dans les champs, le cou tou- 
jours découvert, exposé aux intempéries. 

Remarquons enfin qu'à la dernière phase de la maladie, on a constaté une 
hémihy poesthésie avec dissociation syringoimy élique de la sensibilité; anatomi- 
quement, les lésions semblaient d'égale importance des deux côlés; toutefois, 
nous ne pouvons tirer de cette remarque aucune conclusion ferme : il aurait 
fallu, pour tenter d’élucider ce point, débiter en coupes sériées toute la région 
malade, travail auquel nous avons rapidement renoncé, l'irrégularité et l'ab- 
sence de délimitation des lésions, ainsi que leur variabilité d'une coupe à 
l'autre ne nous ayant pas permis d'espérer obtenir un résultal satisfaisant. 


XXIII. Syndrome de Ménière dû à une Méningite de la base, par 
© MM. EF. Raymonp ct J. Baur. 


Le cas que nous avons l'honneur de présenter à la Société est un exemple 
typique de la variété d’allurc que peut revêtir cn clinique la méningite basi- 
laire. 

Si, en effet, on peut a priori déterminer la manière dont se traduira une 
plaque de méningite, en donnant, suivant son siège, des phénoménes portant 
sur tel ou tel nerf cranien, il n'en est pas moins vrai que certains faits, par leur 
rareté, par la diversité de leurs manifeslalions ou par les considérations 
anatomo-cliniques qu'ils nécessitent, inéritent de retenir quelques instants notre 
attention : celui que nous avons l'honneur de rclater aujourd'hui est de ce 
nombre. 


Osseavation. — Mine B..., 51 ans, couturitre. 

Antécédents héréditaires. — Rico de particulier à noter. 

. Antécédents personnels. — Elle est lillo unique, née à terme, n'ayant jamais présenté de 
convulsions dans l'enfance. Mariée 6 25 ans, Lien réglée. La première année de son ma- 
riage elle fait une fausse couche à 7 mois: depuis clle oa jamais cu d'autro grossesse. Pas 
d’excés alcooliques, pas de spécificité, pas de phénomènes pouvant faire penser à do la 
bacillose. En somme, sa santé était parfaite. 

Histoire de la maladie. Début. — ku août 1899, cette femme éprouvo uno émotion vio- 
lente, elle perd subitement son mari ot tombe dans une misére profonde. Ses règlus qui 
avaicnt été normales jusquo là s'uriélaient, cependant son élat de santé semble satisfai- 
sant jusqu'en décembre 1899, époque où se place véritablement le début de sa maladie. 

Un matin, cllo est prisc brusquement de vertiges, de naustes, do vomissements ;. en 
mème temps que sc produisent ces phénomènes, ellu perçoit des sensations auditives 
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bizarres, bourdonnements, sifflements, et souffre d’une céphalée violente. Elle aurait même 
perdu connaissance; mais scs allégations sunt peu précises sur ce point. Elle entre à l’hô- 
pital Tenon. où elle séjourne six semaines. Jamais on ne constate de fièvre ou de para- 
lysie d'aucune sorte : rien en particulier du côté des yeux. Ces phénomènes vertigineux 
survicnnent par crises, se reproduisant, quelquefois, à plusieurs reprises dans la même 
journée. Elle sort de l'hôpital sans être sensiblement améliorée, et cherche à reprendre sa 
vio ordinaire. Mais peu à peu, son caractère se modifie, elle perd tout entrain, tout effort 
lui répugne, cllo tombe dans un état de dépression profonde et finalement entre à la cli- 
nique Charcot (février 1901). | . 

État en février 1901. — Au premier abord, on est frappé de l'état souffreteux de cette 
femme qui attire immédiatement l'attention sur trois symptômes : une céphalée intense, 
des vertiges. des vomissements. | 

La céphalée dont elle se plaint consiste surtout en une sonsation de pesanteur, sans 
siège bien déterminé, à prédominance occipitale; elle souffre jour et nuit sans période 
d'exacerbation bien nette. 

Les vertiges existent aussi bien dans la station debout que dans la position couchée: ils 
sont exagérés par les mouvemonts. Ils surviennent par crise, se répétant deux ou trois 
fois par jour. La durée de chaque crisc est des plus variables, allant do quelques minutes 
à plusieurs heures, les vertiges sont en général précédts de phénomènes auriculaires con- 
sistant en bourdonnements d'oreille, en sifflements analogues à ceux d’une locomotive. La 
malade se scnt alors cntrainée cn avant ou en arrière et par instant elle a l'impression 
de tomber dans des précipices sans fin. Son attitude au lit est bien particulière : elle est 
assise, contracturée de tous ses muscles, cramponnée aux barreaux du lit. Si elle ouvre 
les yeux, clle voit alors les objets tourner autour d'elle sans pouvoir préciser cependant 
le sens de leur mouvement. 

Les vomissements sont faciles, sans grand effort, survenant au cours d'une crise verti- 
gineuse ou à l’occasion d'un mouvement, d'une conversation, ou sans cause apparente. 
Ils sont cn général peu abondants et souvent ne consistent qu'en nausées. 

Molilité en général. — Si l'on cherche maintenant quels sont les autres signes morbidos 
que Von rencontre chez cette femme, on constate que la force musculaire segimentairo est 
partout conservée. Mais quand on l'a fail lever, en lui demandant de fuire quelques pas, 
on remarque inimédiatement des troubles considérables de la marche: elle s'avance à 
petits pas, les jambes écartécs, le corps penché en avant, les bras étendus, cherchant a 
rétablir sou équilibre; de plus elle dévie de son axe de direction, elle festonne, elle a une 
démarche titubante, qu’exagére encore l’occlusion des paupières. 

Disons qu'il n’y a ni steppage ni alaxie, et que l’on ne constate ni tremblement statique 
ou intenlionnel des mains, ni asynergie cérébelleuse des membres inférieurs ou supé- 
rieurs, ni troubles de la parole. 

Les réflexes osseux el tendineux sont forts des deux côtés aux membres inférieurs: il y 
a de la trépidation spinale ébauchée à droite, manifeste a gauche; enfin l'excitation de la 
face plantaire montre un orteil indiiférent à droite, nettement en extension à gauche. 

La sensibililé soit cutanée soit articulaire est absolument normale. 

L'examen des yeux révèle un gros nystagmus, se produisant dans tous Ics sens, mais 
particulièrement dans les mouvements de latéralité: il n’y a pas de troubles pupillaires 
ni de paralysics oculaires, ni de lésions du fond de i'œil. | 

Celui des oreilles, outre les bruits subjèctifs relevés plus haut, montre une surdité bila- 
térale, plus marquée à gauche, qui n'est pas augmentée, pas plus que l’état vertigineux, 
par la pression centripète. De même la raréfaction n'amène aucune amélloration. 

Troubles mentaux. — Au cours de cet examen, nous pouvons facilement remarquer 
l'existence d'un état mental bien spécial. La malade s'inquiète fort de son état, attirant 
l'attention sur les moindres détails d'une manière scrupulcuse, exagérant parfois nota- 
blement les symptômes observés et facilement vérifiables, comme par exemple le nombre 
et l'abondance de ses vomissements. À d’autres moments, clle est profondément dé- 
primée, parlant peu, renfermée en elle-même. 11 ne s'agit pas cependant ici de torpeur 
intellectuelle, son esprit est éveillé, elle est intelligente et conserve bien le souvenir des 
faits anciens ou récents. Elle présente en somme un état inélancolique et une dépression 
que l'on observe souvent dans la neurasthénie acquise. {1 n'existe d'ailleurs ni délire ni 
hallucination. ’ 

Ajoutons enfin, pour être complet, que les organes thoraciques et abdominaux ne pré- 
sentent rien d'anormal; rien au poumon, ricn au cœur; ni sucre, ni albumine dans les 
urincs. | 
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Le traitement institué fut le suivant : 

a) Régime lacté. 

b) Sulfate de quinine (gr. 75 par jour). 

Les phénomènes observés semblent diminuer d’intensilé, particulièrement la céphalèc 
et les vertiges; mais les troubles de la marche, le nystagmus persistent. 

Le traitement spécifique n’améne pas d'amélioration sensible dans son état. 

La mentalité de la malade est toujours très touchée : bien qu'il n'existe de paralysie 
d'aucune sorte, clle reste confinée au lit. 

En novembre 1903 sc produit unc escharre fussièro qui se gangréne rapidement; la 
malade présente alors de l’incontinence d'urine. L'état général qui longtemps s’¢tait main- 
tenu très bon, s’altcre progressiveinent. 

Dans les premiers jours de juin 4904, elle est prise d'une fièvre à grandes oscillations 
(minimum 37°,5; maximum 39, 39,5), consécutive à l'infection partie de son escharre ; clle 
meurt le 28 juin 1905. 

AuTorsiE. — Il n'existe pas de tuberculose pulmonaire nette; on ne constate qn'un léger 
emphyséme avec une symplhiyse pleurale partielle du coté droit. 

Rien à noler pour les autres organcs. 

Dans la névraxe on trouve : 

4° Une plaque de méningile chronique fibreuse tendue au devant de la protubéranece 
et du bulbe, surtout à gauche de la ligne médiane. adhérant au trone basilaire et à la 
vertébrale yauche, ainsi qu'à tous les nerfs bulbo-protubéranticls. Ve, Vie, Vil, Ville, 
IX° et X* paires qu'elle englobo, mais particulièrement la VIIIe. 

2° Au niveau de la moelle une méningite postéricure avec symphyse entre la dure- 
mère el les méninges molles. 

Histologiquement la plaque do méningite est forméo d'un lissu de sclérose; les vaisseaux 
qu'elle englobe présentent un épaississement des parois, surtout de l’adventice avec ga ct 
là quelques cellules jeunes d'aspect plutôt conjonctif que leucocytaire. La plaque de mé- 
ningite comprend un petit abcès, à centre piriforme complétement nécrosé ; les parois 
en sont infiltrécs de nombreuses cellules conjonctives et delymphocytes. Nulle part on ne 
trouve de tubercules; l'examen bactériologique est négatif. 

En aucun endroit, non plus, on ne trouve neltement les lésions vasculaires do la 
syphilis. 

En résumé, il ne semble donc pas que la méninzite soit d’origine tuberculeuse : on ne 
peut affirmer histologiquement sa nature spécifique. 

La méningite postérieure do la moelle présente les mèmes caractcres que la plaque 
protubérantielle, lu tissu scléreux est sculcincent moins dense. 

Dans le bulbe et surtout dans la moelle cxiste un certain degré de sclérose difluse avec 
épaississement de l'adventice des vaisseaux. On constate une grosse chromatolyse, avec 
pigmentation sans atrophie notable des noyaux bulbo-protubéruntiels. Ces lésions exis- 
tent dans tous lus noyaux à pen près au méme degré. Pas de lésions neltes dans le fais- 
ceau pyramidal pur les méthodes de Goll et de Marchi. 

La méthodo de Marchi montre quelques granulations irrégulicres dans les nerfs lullio- 
protubtrantiels et en particulier la Vifle paire, comprimés par la méningite, qui ne pre- 
sentent pas d’atrophie véritable. 

Enfin, des coupes de l'oreille gaucho, pratiquées à travers le rocher après décalcifica- 
lions el parallèles à l'axe du conduit auditif, montrent une obstruction ‘particlle de la 
trompe d’Eustache, par un tissu d’inflammation chronique sans lésion notable de l'orville 
interne. 


Cette observation présente certaines particularités cliniques et anatomiques 
intéressantes à signaler. Du vivant de la malade le diagnostic de syndrome de 
Ménière ne pouvait faire de doute; mais le problème devenuit singuliëérement 
plus délicat quand l’on cherchait à faire un diagnostic de localisation. En effet, 
le vertige de Ménière se rencontre non seulement dans les affections de l'oreille, 
mais encore quand il y a lésions des voies unissant l'appareil auditif aux ceutres 
de Deiters et de Bechterew. 

On aurait pu penser en raison des phénomènes vertigineux, de la démarche 
ébrieuse, du nystagmus, à une lésion, une tumeur du cervelet. Mais nombre de 
signes de la série cérébelleuse nous manquaient : pas d'asynergie des membres 
supérieurs ou inférieurs, pas de tremblement statique ou intentionnel ; la marche, 
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de plus, ne présentait pas cet aspect que l'on rencontre si souvent dans les 
tumeurs du cervelet, où le malade ressemble, comme on l’a dit, beaucoup moins 
à un homme ivre, qu'à un enfant qui apprend à marcher, la partie supérieure 
du corps ne suivant pas le mouvement des membres inférieurs et restant en 
arrière. On ne constatait pas enfin de lésions du fond de l'u:il. 

Nous en arrivions donc à conclure que Ja lésion devait se trouver au niveau 
de l’orcille ou de ses voies cfférentes. | 

L'examen de l'oreille, à part la surdité, nous révélait surtout des phéno- 
ménes négatifs : les vertiges n'était pas exagérés par la pression centripète, ni 
diminués par la raréfaction. En somme, on ne constatait pas les signes tradui- 
sant habituellement la compression labyrinthique. 

Nous en arrivions donc à supposer la lésion au-dessus de l’aboutissant de la 
VIe paire, siégeant sur son trajet intracranien ct nous émeltions l'hypothèse 
d’une plaque de méningite produisant par la localisation les troubles ob- 
scrvés. 

L'examen des faits vint confirmer cette interprétation: mais ici encore cer- 
tains faits sont intéressants à noter. La plaque de méningite, en effet, siège 
avec prédominance à gauche, alors que Ja surdité avait été bilatérale. I faut 
remarquer aussi, qu’au niveau de l’auditif le tissu fibreux est particulièrement 
dense, ce qui permet d'expliquer pourquoi le nerf seul a réagi, alors que toutes 
les autres paires bulbo-protubérantielles, plus ou moins englobées dans Ic pro- 
cessus scléreux, restaient silencicuses. Notons encore que les allérations anato- 
miques de ce nerf sont bien peu de chose en raison des troubles déterminés par 
sa compression. 

Enfin, la méningile postcrieurc dont nous avons constaté l'existence sur toute 
Ja hauteur de la moelle ne s’est manifestée pendant la vic par aucun symplome 
appréciable. 

sn résumé, les troubles présentés par la malade semblent pouvoir être attri- 
bués à la plaque de méningite bulbo-protuhérantielle qui a produit par irritation 
des branches cochléaires et vestibulaires des phénomènes en tout comparables à 
l'aspect clinique du vertige de Méniére. I] est impossible de préciser la nature de 
cette méningile; il semble que d’après les caractères histologiques on puisse 
éliminer la tuberculose; la méningite postérieure permettrait de supposer la 
syphilis, mais ricn, ni dans l'histoire clinique, ni dans les caractères histolo- 
giques, ne vient corroborer cette hypothèse d’une manière absolue. 


XXIV.Tabes avec Amyotrophie et Arthropathie suppurée, par M.C. Oppo 
(de Marseille). (Nole cominuniquée par M. lisrre Manis.) 


Bien que l’atrophie musculaire soit un phenomène très fréquent chez les 
labétiques, puisque d’après Dejerinc, Collins, cette fréquence s'élève à 20 pour 
100, ilest cependant très exceptionnel que son intensité altcigne un degré suffi- 
sant pour entrainer certaines déformations qui sont propres aux myopathiques 
primitifs. Cette curieuse particularité est très marquée chez un malade de mon 
service de l'hospice Sainte-Margucrite de Marscille. De plus la suppuration cst 
une aboulissante assez rare des arthropathies tabéliques. 11 m'a donc paru inté- 
ressant de communiquer l'observation suivante : 


Onsenvariox, revueillie par M. Monge, interne da service. Fourcade, âgé de 64 ans, 
horloger, est malade depuis 98 ans. 

Antecedents personnels, — Dans son passé pathologique, nous trouvons un chancre 
induré à lige de 28 ans, ayant laissé un chancre induré sur le gland : il n’a jamais eu 
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d'accidents secondaires mais il a souffert do céphalées très violentes. Jamais d’autres ma- 

Jadies ; il no s'est jamais marié, il n'a jamais commis de grands excès vénériens, mais il 
reconnait s'être adonné à la boisson (plusieurs apéritifs par jour, le champoreau Ie matin 
et plusieurs verres de liqueur dans le courant de la journée). 

_ Rien d'intérossant à signaler dans ses antécédents hérédilaires. 

. Histoire de la maladie. — A Vige de 38 ans, soit dix ans après lo chancre, Fourcade a 
commencé à avoir quelque incertitude dans la marche, incertitude qui se changeait en 
incapacité absolue dans l'obscurité. Dès ce moment il a ressenti dos douleurs fulgurantes 
très violentes dans les jambes; il a eu une nuit au début de sa maladie de violentes dou- 
leurs abdoininales accompagnées de rétention d'urine. De plus il avait assez souvent des 
nausées et des vomissements. Depuis cette époque, les douleurs fulgurantes, si vio- 
lentes du début, ont diminué d'intensité ct de durée. 

Quant à l'incoordinalion motrice, ello a suivi une marche extrémement lente, et n'a 
jamais empêché lo malade de marcher. Il n'y a jamais eu d'incuordination dans le 
membre supérieur. 

Il y a huit ans et demi notre malade eut un phlegmon à la main droite, à la suite 
duquel on amputa le médius. Le phlegmon aboutit à une rétraclion tendineuse entrai- 
nant la flexion de tous les doigts, sauf celle du pouce. 

Quelques mois après, à la suite d'une chute, il eut une contusion de l'épaule qui a 
sans doule amené une luxation. Après réduction et quelques jours d'hôpital, le malade 
put so servir de son membre. 

Quelques mois après, l’articulalion commonça à enfler sans douleurs, puis en quelques 
jours une fistule so produisit, qui laissa échapper un liquide sèro-purulent en très grande 
abondance. Opération, incision et raclage : la suppuration persista très abondante pen- 
dant près d'un an, puis cessa. Huit mois après, nouvelle suppuration, qui tarit bientôt. 
Enfin ces jours-ci la suppuration s'est produite une troisième fois. Remarquons que 
tous ces phénomènes ne sont accompagnés que d’unc doulcur à peu près nulle. 

; Etat actuel. — Le malade présente de l’incoordination des membres supérieurs, il 
talonne fortement et lance les pieds. Mais il marche relativement assez bien, quoiqu'il 
soit, cn raison de l'atrophie musculaire des membres supérieurs, privé de l'appui d’une 
canne. Il perd cependant assez facilement l'équilibre, surlout sur les parquets glissants, 
et fait dos chules assez fréquentes. Ic signe de Romberg existe nettement. Pas d’incoor- 
dination des membres supérieurs. Mais au repos on remarque des mouvements athéto- 
siques dans les mains. 

Troubles sensitifs. — Subjectifs : Douleurs fulgurantes survenant de temps en temps, 
‘mais beaucoup moins fréquemment qu'autrefois. Engourdissement dans lu zone du cubi- 
tal et du médian. Douleurs fixes fréquentes dans le pied droit. Perte de la notion de 
position des membres. 

Objectifs. — Dans les membres inférieurs la sensibilité est émoussée sans ètre éteinte 
‘complètement. Pas de trouble de la sensibilité au froid et au chaud. 

Etat des réfleres. — Reflexes tendineux abolis. Plantairo et crémastérien abolis. 

Pupilles, — Myosis très prononcé. Signe d’Arygill-Robortson. Pas de troubles de la vue, 
ni des autres organes des sens. 

Troubles viscéraux. — Assez souvent nausces et vomissements. 

Etat de l'épaule gauche. — Mobilité anormale très prononcée ; on peut faire faire à l’épaule 
des mouvements de circumduction et de projection en arrière tres prononcés. Laxité 
très grande de l'articulation. Véritable membre de polichinelle. Crépitation osseuse très 
prononcée; on sent que la tèle de l'humérus est trés atrophiée. Il existe sur la région del- 
toidienne trois orifices fistuloux par lesquels s'écoule cn grande abondance du pus 
séreux qui souille les pièces de pansement et fait suillie meme par moment pendant 
qu’on examine l'épaule. Aucune douleur ne se produit pendant cet examen. 

Atrophie musculaire. — Elle siège surtout au niveau de la ceinture scapulaire et est à 
peu près symétrique, mais moins nettement appréciable à gauche à cause des déforma- 
tions produites par l’arthropathie. 

Evidement du sus-épineux, qui laisse voir quelques brides fibro-musculaires, dernier 
vestige du muscle atrophié. On constate des contractions Gbrillairos atrophiées du sous- 
épineux tout aussi accentuées. Saillie considérable de l'omoplale qui se détuche du thorax 
(scopula alata) et sous laquelle on peut très aisément faire pénétrer les doigts sur toute 
leur longueur. Atrophie du rhomboïde et du grand dentclé du grand dorsal ; atrophie très 
prononcée du grand pectoral et du deltoide, surtout dans ses digitations postérieures ; 

_atrophie marquée du triceps, le biceps et le brachial antéricur étant relativement assez bien 
conservés. 
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Intégrité presque complète des muscles de l'avant-bras. Main droite : disparition du 
médius; rétraction des deux derniers doigts, déviation cubitale en coup de vent des 
. doigts, sauf le médius qui a disparu, ct flexion des doigts dans la paume de la main, 
Atrophie des interosseux, atrophie légère des éminences thénar et hypothénar. Main 
gauche : rétraction du petit doigt, et à un degré très faible de l'annulaire. Le malade fait 
remonter cos déformations à la réduction de la luxation de l'épaule. Atrophie peu marquée 
de l’éminence thénar et surtout de l'éminence hypothénar. 

Cyanose et refroidissement des deux mains. Dermographisme au niveau de la partie 
supérieure du thorax et de l'épaule. | 

Conformation du thorax. — En avant aplatissement de la partie supérieure; soulé- 
vement de la partie inférieure. Ce soulèvement est produit d’une part par la verticalité 
des côtes inférieures et d'autre part par la lordose dorsale que nous allons décrire. 11 ca 
résulte un sillon circulaire qui s’accuse dans les mouvements du diaphragme et qui pro- 
duit à un degré accentué la déformation décrite par M. le docteur Picrre Mario sous Je 
nom de «taille de guépe ». En arrière on constate une lordose dorsale très uccentuée. 11 
existe une dépression profonde en gouttière de la colonne vertébrale dans la région dor- 
sale. Ce sillon est d'autant plus accentué qu'il est plus inférieur ; il vient se perdre dans la 
région lombaire, qui ne présente elle, au contraire, aucune ensellure. Il existe une saillie 
cvompensatrice des Ve, VIe et VII: vertèbres cervicales, qui a pour effet de déterminer une 
flexion habituelle prononcée du cou en avant, le menton se rapprochant du thorax, la tète 
étant habituellement baissée. En outre le lordose dorsale a pour effet de déterminer des 
plis cutanés dans la région dorsale inféricure, qui sont très visibles sur unc des photo- 
graphics, et qui viennent sc continuer en avant avec la dépression sous-costale. En outre 
il est bien visible que l’ensellure dorsale a pour effet de projeter en arrière les épaules et 
la partie inférieure de la colonne cervicale, tandis qu'elle fait basculer en avant la partio 
inferieure du thorax. Ce soulèvement et cette projection en avant du rebord costal infé- 
rieur accentuérent la taille de guépe en augmentant la profondeur de sillon circulaire 
sous-costal. En outre une dernière conséquence de cette déformation est de diminuer de 
plusieurs centimètres la taille du malade, ct de produire un allongement apparent des 
membres supéricurs permettant aux extrémités digitales de descendre jusqu'au niveau 
do la rotule quand le malado est debout dans l’attitudo fixe. 


Cette observation rentre dans le groupe des atrophies musculaires à type 
scapulo-huméral, qui se rencontre sans doute bien moins souvent chez les tabé- 
tiques que l'amyotrophie des membres inférieurs et même que le type Aran- 
Duchenne; toutefois ce type n'est pas exceptionnel ; l'observation II du mémoire 
de Dejerine (1) en est un bel exemple. Pierre Marie (2) oppose les atrophies 
musculaires frappant certains muscles du tronc, et notamment ceux de la cein- 
ture scapulaire, aux atrophies musculaires intéressant les membres inférieurs. 
Les premières sont précoces, moins souvent symétriques, présentent des con- 
tractions fibrillaires et de la RD, tandis que les secondes, plus tardives, plus 
symétriques, ne s'accompagnent pas de contractions fibrillaires. Les carae- 
tères des atrophies scapulaires se rencontraient bien dans notre obser- 
vation. La localisation aux muscles trapèzes, aux grands dentelés, aox 
pectoraux, et aux muscles de l’omoplate existait aussi dans une observa- 
tion d’Enriquez et Bauer (3) concurremment avec une double lésion arthro- 
patique scapulo-humérale. Le type scapulo-buméral n'est donc pas excep- . 
tionnel dans l’amyotrophie des tabétiques. Mais ce qui n'est pas signalé dans 
ces diverses observations, ce sont les déformations du squelette qui se rencon- 
trent chez les myopathiques primitifs ; telles sont l'aplatissement du thorax 
dans sa partie anlérieure et supérieure, Ja déformation décrite par Pierre Marie 
sous le nom de taille de quépect qui cst si caractérisée chez mon malade, l'ensel- 


({) Deserine. L’atrophie musculaire des alaxiques. Rev. de Méd., 1889, p. 81, 208, 296. 

(2) Prenag Marnie. Article Tabes dorsalis. Traité do médecine Charcot-Bouchard. 

(3) DiMiculté d’interprétation d’une atrophie musculaire chez un tabétique. Enniquez et 
Bauer. Bulletin de la Société médicale des Hôpitaur, 26 décembre 1901, p. 1358-1355. | 
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lure dorsale avec courbure de compensation dans la région cervicale, le sillon 
profond dela région dorsale inférieure. Ces diverses déformations sont en rap- 
port avec l'intensité de l’atrophie musculaire dans les muscles intéressés, son 
étendue à un grand nombre de muscles dela partie supérieure du tronc, et sans 
doute aussi avec l’ancienneté de cette atrophie. Cette observation mérite à ce 
point de vue de prendre sa place dans l’histoire clinique des atrophies muscu- 
laires des tabétiques. 

Il faut aussi relever dans cette observation la suppuration de l’arthropathie 
scapulo-humérale, car la puruience de l’épanchement est extrémement rare 
dans les arthropathies tabétiques (Pierre Maric). Cette suppuration qui se tarit 
de temps en temps pour reparaitre est extrêmement abondante. Quant à la 
superposition de l’arthropathie ct de l’atrophie musculaire dans la même région, 
élle se rencontre assez fréquemment chez lestabétiques. Faut-il, comme tendent à 
l’admettre Enriquez et Baüer dans leur cas, subordonner l'amyotlrophie à l'arthro- 
pathie ? Cette interprétation ne saurail être discutée chez notre malade, puisque 
l'arthropathie est unilatérale, et que l'emyotrophie bilatérale est précisément 
plus accentuée du côté de l’épaule saine. 1l est bien plus vraisemblable d’ad- 
mettre qu'arthropathie et amyotrophie relèvent l’une et l’autre des mémes 
lésions poliomyéliques ou névritiques. 


XXV. Lésions fines du Cylindraxe dans les Polynévrites, par M. G. Ma- 
RINESCO (de Bucarest). (Note communiquée par M. GiLBERT BALLET.) 


J'ai eu la bonne fortune d'examiner à l’aide de la méthode de Ramon y Cajal 
les nerfs périphériques dans trois cas de polynévrite. J'ai pu constater quelques 
faits nouveaux desquels je donnerai un court résumé. Ces lésions ont une 
grande ressemblance avec celles que j’ai trouvées dans les bouts périphériques 
des nerfs sectionnés. L’aitération la plus légère consiste dans la désintégration 
granuleuse des neurofibrilles du cylindraxe, qui présentent sur leur trajet de 
légers épaississements qui leur donnent un aspect moniliforme. En même 
temps la substance interfibrillaire et périaxile augmente, le protoplasma des 
cellules de Schwann devient apparent et ces cellules ont une tendance mani- 
feste à la multiplication. Au niveau des incisures de Lautermann, il y a appa- 
rition de trainées de protoplasma, le cylindraxe se rétrécit ordinairement à ce 
niveau, tandis qu’au-dessus et au-dessous il se gonfle, les neurofibrilles subis- 
sent la dégénérescence granuleuse et le cylindraxe se fragmente en même 
temps que la myéline au niveau des incisures. Ces fragments ont un trajet 
tântôt spiral ou replié, ou même entortillé. Les bouts de cylindraxe sont séparés 
assez souvent par des cellules de forme particulière provenant de la multipli- 
cation des cellules de Schwann. On peut voir en outre de longues gaines ne 
contenant plus que des boules de myéline et des débris de cylindraxe. Blais en 
dehors de ces phénomènes de dégénérescence, j'ai trouvé dans deux cas des 
signes morphologiques indiscutables de régénérescence. En effet, en dehors 
des tubes nerveux dégénérés, on voit un nombre assez considérable de fibres 
fines réunies cn faisceaux plus ou moins compacts et siégeant presque toujours 
à l'intérieur des cellules fusiformes et des bandes protoplasmiques résultant de 
multiplication des noyaux de Schwann. Le noyau de ces cellules fusiformes est 
trés développé en longueur et il présente beaucoup de granulations de chro- 
matine. Un autre signe de régénérescence, c'est la présence de boules termi- 
nales à l’extrémité des fibres en voie de croissance. Ces boules, qui ont été 
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décrites simultanément, par Cajal et moi-même, sont très rares dans les poly: 
névrites, contrairement à ce qui se passe dans les nerfs radiculaires des tabé- 
tiques où on les trouve en grand nombre ({). 

Ceci s'explique sans doute par le fait que les nerfs régénérés dans les polyné- 
vrites ne rencontrent que peu d'obstacles dans leur marche ou bien des arrêts 
de croissance comme cela arrive après jes sections expérimentales et dans le 
tabes. Je n'ai pas encore trouvé, du moins jusqu’à présent, des fibres nerveuses 
en division telles que je les ai décrites après les sections expérimentales. En 
résumé, on rencontre dans les polynévrites des lésions du cylindraxe sem- 
blables à celles observées après les sections expérimentales, et qui résultent 
probablement d'un trouble de la pression osmotique. En même temps que 
l'absorption d'une quantité plus grande de liquide, il se produit la désintégra- 
tion et l'état moniliforme des neurofibrilles, l'augmentation de la substancé 
périaxillaire, la multiplication des noyaux, et l'état variqueux du cylindraxe 
avec fragmentation de celui-ci et de la myéline. 

Aprés la résorption des produits de dégénérescence par les phagocytes, qui 
assurément ne sont pas des cellules de Schwann, il apparaît à l'intérieur des 
cellules fusiformes et des gaines protoplasmiques, des fibrilles de nouvelle for: 
mation parties sans doute du bout central. Ce processus de régénérescence peut 
être précoce, car je l'ai rencontré chez une malade morte cinq semaines après 
le début de la maladie. 


XXVI. Lésions fines des Centres Nerveux au cours des Polynévrites, 
par M. G. Maninesco (de Bucarest). (Note communiquée par M. Ginnent 
BALLET. 


Nous avons examiné les ganglions et la moelle épinière dans scpt cas de 
polynévrite de différentes provenances. Dans deux d’entre eux, il s'agissait de 
polynévrite d’origine tabétique, dans un troisième, il s’agissait d'un diabétique 
avec paralysie flasque; dans trois autres cas, la polynévrile était due à l'intoxi- 
cation par l'alcool, tandis que dans le septième, il s'agissait d’une polynévrite 
spéciale qui s'est développée chez un individu atteint d'une tuméur de la moelle 
épinière mort dans le marasme le plus complet. La polynévrite, dans ce dernier 
cas, était localisée dans les nerfs tirant leur origine des segments sous-jacents à 
la tumeur, située dans la région dorsale supérieure. Dans chacun de ces sept 
cas, il y avait des lésions, des cellules radiculaires correspondantes aux nerfs 
dégénérés. Ces lésions, dont l'intensité était fort variable, sont identiques à celles. 
que réalisent les sections nerveuses expérimentales : il s’agit de lésions secon- 
daires. Contrairement à ce qui se passe dans ces dernières, nous avons trouvé 
dans les cellules radiculaires altérées un certain nombre de vacuoles. Un fait 
important à signaler c'est que dans quelques cellules il se passe des phénomènes 
de réparation consistant dans la réformation des éléments chromatophiles, le 
retour du noyau vers le centre et la réintégration du réseau cytoplasmique. En 
outre, dans un cas de polynévrite alcoolique, nous avons constaté, qu'en dehors 
des cellules radiculaires, il y avait encore un grand nombre de cellules des cordons 
présentant la réaction à distance. Puis nous avons vu la mème réaction dans les 
cellules sympathiques situées dans la corne latèrale ou bien dans la substance 
grise intermédiaire. Ensuite, les ganglions spinaux présentaient également des 


(4) G. Maninssco, Contribution à l'étude de l'histologio du tabes. Semnine médicale, 
18 avril 1906. 
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phénomènes de réaction très intense dans cing cas, chez lesquels les nerfs sen- 
sitifs étaicnt également dégénérés. Dans certaines cellules ganglionnaires nous 
avons vu, comme dans les neurones moteurs, des phénoménes de réparation 
visibles aussi bien dans les pièces trailées par la méthode de Nissl que dans 
celles traitées par la méthode de Cajal. Les premiéres nous montrent dans le 
centre de la cellule, en voie de réparation, une tache bien colorée et tranchant 
avec le reste de la cellule; elle est constituée par des corpuscules et des granu- 
lations chromophiles disséminées dans la substance fondamentale également 
bien colorée. La méthode de Cajal nous permet de voir à ce niveau, l'impré- 
gnation de la substance fondamentale et celle beaucoup plus forte des travées 
du réseau cytoplasmique, qui sont également épaissies. Mais les cellules des 
ganglions spinaux nous montrent aussi une autre modification consistant dans 
l'état que Cajal a désigné du nom d'état fenétré. C'est ainsi qu’on peut voir à la 
périphérie de ces cellules un système d’anneaux ou d’anses de grandeur diffé- 
rente qui peut occuper toute la périphérie de la cellule ou une partie seule- 
ment. 

Les deux facteurs qui semblent concourir à la production de cet état fenétré, 
c'est d'une part l'excitation du cytoplasma par un agent irritant, et d'autre 
part l’excitation que les cellules satellites peuvent exercer sur la périphérie de 
la cellule nerveuse. 


XXVII. Tabes pendant l'évolution duquel apparaît un Chancre vrai- 
semblablement syphilitique. Retard dans l'évolution anatomique 
des lésions médullaires. Névrites périphériques intenses en rap- 

port avec une arthropathie du genou, par MM. Henn VERGER ct 
H. GRENIER DE CARDENAL (de Bordeaux). (Communiqué par M. Henry Merce.) 


(Cette communication sera publiée in extenso comme travail original dans le 
prochain numéro de la Revue neurologique. 


XXVIII. Sur deux cas de perte du Sens Stéréognostique à topographie 
nerveuse, par MM. Noica ct Pop. Avramescu (de Bucarest). (Note communi- 
‘ quée par M: ANDRÉ Tuomas.) 


La perte du sens stéréognostique à topographie radiculaire, dans une partie 

seulement de la main, a été constatée pour la première fois par MM. Dejerine et 
Chiray (4), puis par M. A. Thomas (2) et enfin par nous-mêmes (3). 
” Aujourd'hui nous apportons deux observations de névrites de la main, l’une 
du nerf cubital, l’autre du nerf médian, dans lesquelles le sens stéréognostique 
est perdu aussi seulement dans une partie de la main, mais d’après une topo- 
graphie nerveuse périphérique. 


_ PABMIÈRE OBSERVATION. — Neévrile cubilale. — J. B..., igd de 27 ans, entré dans le 
service de M. le professeur Marinesco, à l'hospice Panteiimon, le 8 août 1902. 

’ Le malade est atteint d’uno paraplégie flasque des menbres inférieurs, survenue à la 
suite d’un traumatisme sur la colonne vertébrale. 

: En 1905, au mois de mai, notre patient s’est blessé par mégarde avec un couteau au 
petit doigt de la main droite. On voit encore aujourd'hui la cicatrice de la plaie sur la 
face antérieure do la deuxième phalange. 


: (4) Sur un cas de perte du sens stéréugnostique à topographie radiculaire, par 
MM. Deverine et Cninav. Revue neurologique, p. 502, année 1904. 

(2) Des troubles radiculaires des sensibilités superficielle et profonde dans un cas de 
paralysie radiculaire du plexus brachial. Revue neurologique, p. 623, année 1904. 

(3) Sur la perte du sens stéréognostique à topographie radiculaire dans quatre cas de 
tabes, par MM. Noica et Por. Avaauescu. Revue neurologique, 1906, p. 99. 
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Examiné le 30 janvier 1906, l'ôn constate les faits suivants : 

Son petit doigt est toujours dans une légère flexion ct le malade sc trouve dans l'im- 
possibilité de fléchir la phalange onguéale sur la deuxième phalange, ces deux segments 
sont par conséquent toujours en extension; les autres mouvements du petit doigt se 
font normalement, de même les mouvements dans les autres doigts; 

Une anesthésie tactile, une hypoalgésie, une hypothermie, une diminution de la 
sensibilité à la pression et un agrandissament des champs de Weber existent sur la 
surface de la main appartenant à Ja topographic du nerf cubital, y comprise une partie 
de l'avant-bras correspondant au territoire du nerf brachial cutané interne (4) ; 

Unc hypoesthésic vibratoire, très intense au petit doigt et au cinquième métacarpien, 
moins intense sur les os de l'annulaire, de son métacarpien correspondant, sur la moitié 
interne des os du carpe ct sur le cubitus. 

Le sens de la perception des attitudes scgmentaires cst aboli dans Ics articulalions du 
petit doigt: il ost seulement troublé dans les articulations de l'annulaire (ic malade sent 
qu'on lui fait des mouvements, mais il ne sait pas dans quelle direction). Dans toutes 
les autres articulations des trois doigts et de celle du poignet, ce sens cst bien perçu. 

Le sens sléréognostique est très alleint : le malade ne devine pas les objels (un bouchon 
de liège, une monnaie, une plume, elc.), qu'on place entre Ics deux derniers doigts et la 
moilié interne de la face palmaire, au contraire il nous les indique rapidement si nous les 
plaçons entre les lrois premiers doigls el la moilié erlerne de la face palmaire. Quelquefois, 
grace à la sensibililé, qui est normale dans la moitié erlerne de la face palmaire de l'annu- 
laire, le malade devine que l'objet est rond, par exemple une monnaie, mais il ne peut dire 
quel est son nom. 


DEUXIÈME onsenvation. — Névrile du médian droile et gauche. — D... A..., dgé de 
$4 ans, coiffeur, entre dans le service de M. le professenr Marinesco, le 10 jan- 
vier 1906. 

Diagnostic : psrudo-tabes alcoolique. 

Dans les ant“cédents : des abus d'alcool. 

La maladie date sculement depuis quelques jours ct a débuté lentement. 

Aujourd'hui on constate aux membres inféricurs des troubles de sensibililé, objectifs 
ct suhjectifs, des troubles de motililé, surtout un alfaiblissement des muscles extenseurs 
des pieds, des muscles extenseurs et fléchisscurs des jambes, uno incoordination motrice 
quand le malade reste debout ou quand il marche, et une abolition des réflexes rotuliens 
et achillécns. 

De même aux membres supérieurs : 

Troubles de motilité, affaiblissement de la force musculaire, le dynamométre marque 
50 à droite, 40 à gauche; pendant le travail lo peigne lui échappe des mains; il fléchit 
avec difficulté les doigts, mais surtout les {rois premiers doigts, que les deux derniers ; 

Troubles de sensibilité, sensations de fourmillements et d'engourdissement dans les 
trois premicrs doigts, hypoesthésie tactile, hypéralgésie ot agrandissement des champs 
de Weber sur toute la surface do la pean correspondant à la lopographie du nerf 
médian, la sensibilité thermique (chaud ct froid) ct celle à la pression normales; : 

La sensibilite vibratoire (diapason d'Egger) diminuée au niveau des deux dernières 
phalanges de l'index ct du médius; 

Le sens de la perception des attitudes segmentaires est aholi seulement au niveau des 
articulations de la deuxième avec la troisième phalange, diminué au niveau des articu- 
lations de la première avec Ja deuxitine phalange des doigts index et médius; 

Le sens stéréognostique est aboli dans la moilié externe de la main, le malade ne devine 
pas, avec les yeux fermés, un objet quelconque placé entre les trois premiers doigts et la 
partie correspondante de la face palmaire, tandis qu'il le nomme immédiatement si l'objet 
est placé entre les deux derniers doigts et la face palmaire correspondante. 


X\IX. Cas particulier d’Infantilisme du Langage chez une femme de 
58 ans, survenu après une attaque d’Aphasie motrice, par M. Lap. 
Hasxovec (de Praguc). (Nole communiquée par M. Henry M&16Fr.) 


Au mois de juillet 4904, j'ai eu l'occasion d'observer une femme âgée de 
$8 ans, célibataire, qui venait d'être atteinte d'aphasie. Il s’agissail alors d'une 


(4) Par anomalie, quelquefois le nerf cubital envoie un rameau au nerf brachial 
cutané interno. 
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aphasie motrice avec une légére paraphasie et paragraphic survenues probable 
ment après une embolie. Il n'y uvait pas de symptômes du côté des extrémités, 
de la face, de l'œil et de la langue. Sensibilité conservée. Pas d’hystérie. Ce qui 
m'intéressait surtout chez la malade, c’était sa prononciation zézayante, cares- 
sante et incorrecte comme chez l'enfant, dès qu'elle a pu exprimer quelques 
mots. 

La malade commença à prononcer quelques mots déjà trois jours aprés l’at- 
taque et elle commença à parler un mois aprés. 

Cet état d’infantilisme du langage dure jusqu'à présent, c'est-à-dire deux ans. 
La malade, avant l'attaque aphasique, parlait bien. C'est pourquoi je veux com- 
muniquer ce cas, intéressant à quelques points de vue. Le voici : 


Onseavation. — Z.I., âgée de 58 ans, célibataire, couturi¢re. Perc mort de phtisie pul- 
monaire, mère morte asthmatique, deux consanguins bien portants. fl n'y a pus duns la 
parenté de maladies nerveuscs, mentales, ni d'alcoolisime. La malade souffre depuis l’en- 
fance de migraines qui étaient auparavant très fréquentos, reparaissant une ou deux fois 
par mois. Dans les dernicrs temps, elles ne sont pas aussi fréquentes, mais elles sont très 
« graves ». L'attaque de migraine consiste seulement en douleurs de tête, nausées, vo- 
missements ct quelquefois tremblements et palpitations de cœur. Il n'y avait jamais pen- 
dant l'attaque de symptômes du côté du langage, de l'œil ou de la sensibilité. La malade 
fréquentait réguliérement l'école, et elle était toujours à l'école parmi les premières. Son 
développement physique et psychique était normal. Son langage était toujours régulier 
et correct. Réglie a 44 ans, la malado avait ses règles toujours régulièrement. A l'âge de 
49 ans, elle fut atteinte de rhumatisme articulaire aigu qui revint après 20 ans. La malade 
passa l’âge critique à 45 ans, suns inconvénients. A cclte époque, l’acuité de Pouie du 
côté gauche a commence à diminucr. Le médecin qui fut consullé alors a trouve l'or- 
gane de louie normal et il exprima l’opinion qu'il s'agissait d'une affection nerveusc. 

En 1900, la malade fut de nouveau souffrante d’un rhumatisme articulaire, qui dura 
quelques mois. Un jour, la malade déjà bien portante ressentit soudainement le matin à 
son réveil une douleur vague dans une deut et elle s’aperçut qu'elle ne pouvait pas bien 
prononcer lu letlre s. Les gens qui ne connaissaient pas bien la malade auparavant, no 
s‘apercevaicnt de rien, mais son frère observa cetto gêne dans la prononciation de la 
inalade. Cet état dura trois mois et il disparut de lui-même. La malade ful de nouveau 
bien portante, sauf quelques palpitations de cœur qui se répétaient de temps cn 
temps, jusqu'au mois de juillet 1904. A cette époque, la malade venait d'aller voir son 
frère à la campague. Elle fut alors forcée de faire une marche duae demi-houre en pleine 
chaleur, sais elle l'a faite sans effort et sans en etre incommodce. Elle marcha lout lran- 
quillument bien portante et gaie, sans le moindre soupron de co qui viendrail dans la 
suite. Arrivée chez son frère, clle ue trouva personne à lu maison et elle se reposa pou- 
dant une demi-heure. La première personne qu'elle vit fut sa belle-s-eur avec laquelle 
celle ne s’accordait pas bien. En voulant lui adresser la parole, la malude ne put sou- 
duinement prononcer un mot. 

Après quelques instants elle put dire seulement à sa belle-sirur : « Comme vous avez ele 
effrayée!» C'est tout ce qu'elle pul prououcer le reste de ce jour-là. Le lendemain, vers le 
soir, elle articula encore quelques mots et ce fut tout. Pendant la nuit Ja malade put 
bien dormir, clle ne ressentait aucune douleur et elle comprenait bien ce que l'on disait. 
Pas de symptünes du coté des cxtrémités. « Les premiers jours seulement, dit la malade, 
j'éprouvai une certaine gêne dans la dégslutilion ct je pense que j'avais alors les mächoires, 
la bouche et la langue affaiblies. » La malude est consciente de sa paragraphie au conunen- 
cement do la maladie, quand cile se fuisuit comprendre des autres personnes par écrit. 
L'état de la malade s’améliorail rapidement, de tell: sorte qu'elle pouvait déjà parler 
après un mois, mais son langage pril un caractère infantile et difficilement intelligible. 
« La voix aussi, dit la malade, est enrouée, ct les cordes vocales sont très larges. » 

A l'examen, on trouve la malade d'une taille moyenne et de peu  d'emboupoint, les 
cheveux grisonnants. Pas de troubles de la marclic ni des mouvements. Mémoire boane, 
pas de lésions de l'intelligence. La malade présente seulement une émotlivité légère. Pas de 
troubles de l'innervation de la face, de lil et de la languc. Pupilles égales, un peu 
étroites, réagissant bien. Examen iniraoculaire normal (Docteur Chalupecky). Pas de 

troubles de la sensibilité de la peau; diminution de l'acuité de louie des deux cotés. 
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Catharrus bilateralis cavi tympani avec lésion du labyrinthe (Docteur Vignola). Pas do 
lésion de l'odorat et du goût. Pas de troubles de la motilité. Réflexes rotuliens vifs. Exci- 
tabilité vasomotrico de la peau vive. Pas de lésions du poumon. Signes d’une légère endo- 
cardite ancienne. Le pouls est dur. régulier, 76 pulsations par minute. Sphincters nor- 
maux. Pas de symptômes d’uno lésion syphilitique ou d’alcoolisme chronique. La malade 
se porte bien à présent, elle remarque seulement qu'il lui vient beaucoup de mucosités 
dans le pharvnx. Ce qui est frappant chez la malade, aujourd'hui encore, c'est sa manière 
de parler, qui persiste depuis l'attaque d’aphasie do 1904, ct qui consiste dans un état 
d'infantiligme du langage caractérisé par une prononciation douce, zézcyante et par une 
sorte de jargon infantile. La malade écorche la langue. Voici quelques excmples en 
lchéque : sybla (1) au lieu de shybla, vyslovuju — vislovuji, Josefina — Josefina, nejstarsi — 
nejslarsi, ponévac — ponerac,nabzesi — nabrezi,lsiznin — siriznin, etc., ce qui correspond 
en français par exemple à la manière suivante ; embaser au licu d'embrasser, se au licu de je, 
leser au lieu de léyer, langage — languse, sé — chez, marse — marche, etc. 

La malado a parlé aussi d’elle-méme à Ja troisitme personne comme les enfants et son 
langage était aussi incorrecl au point de vue grammatical, surtout au commencement 
de la maladie. On observe aussi chez la malade une sorte de légèreté avec laquelle elle 
saute du rire au pleurer. De même on observe un léger état spasmodique dans le langage. 
Tous ces signes rappellent l'état psychique que l'on observe souvent dans la sclérose en 
plaques, mais il n’y a pourtant chez la malade de symptômes caractéristiques de cette 


maladie. 


Actuellement, on ne peut faire chez la malade aucun diagnostic que l'état 
d'infantilisme du langage suroenu après une attaque d'aphasie motrice causée proba- 
blement par une embolie. L'attaque de l’aphasie soudaine, l’état du cœur, le portrait 
clinique de l'affection ct sa marche le prouvent bien. Quant à la localisation 
de la lésion cérébrale, on peut supposer une ou plusieurs lésions insignifiantes 
dans les ganglions centraux du côté gauche, peut-être aussi des deux côtés. 

Dans la carte d'invitation à la séance du Verein für Psychiatrie und Neurologie 
tn Wren, du 8 mai 1906, je lis dans le programine une conférence du professeur 
Pick intitulée : Veber sprachlichen Infantilismus als Folge serebraler Nerderkrankung 
bet Erwachsenen. Malhcureuscment je ne connais pas le contenu de celte confé- 
rence. S'il s’agit des cas identiques (les cas de M. Pick sont certainement avérés 
par l'autopsie), on y trouvera un nouvel appui pour la supposition ci-dessus 
exprimée. 


M. Hexny Meur. — lly a lieu de rapprocher l'intéressante observation de 
M. Haskovec du syndrome décrit par M. Ernest Dupré sous le nom de puertlisme. 
M. E. Dupré a signalé le puérilisme du langage ct de la mimique au cours des 
encéphalopathies organiques. 


X\X. Paraplégie Spasmodique. — Troubles cérébraux. — Sclérose en 
plaques probable, par MM. l’auz Cuarzrs Petit et Veitianrn. 


Il s'agit d'un homme qui, sans syphilis antéricure, fut pris vers 40 ans de 
troubles de la marche. Le sujet présente une contracture permanente des genoux 
lorsqu'il est assis. 1] y à impuissance absolue à la marche. L’alrophie muscu- 
laire est nulle. La sensibilité est abolie dans tous ses modes jusqu’à une ligne 
horizontale passant à deux travers de main au-dessus de l’ombilic. Le reflexe du 
genou est très exagérée; il y a un réflexe de Babinski trés net. Le réflexe abdo- 
minal est supprimé. Les réflexes des membres supéricurs sonl exagérés. Le malade 
ne sent pas les inégalités du sol. Il souffre d'une paralysie du rectum qui est 
cause chez lui d'une incontinence des matières; il y a aussi incontinence d'urine 


(4) On prononce: s=sch, z= dj, ne = nic, c= tsch, r = rz, etc. 
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très prononcée. Les désirs vénériens sont abolis. Jusqu'à la ligne citée plus haut, 
la transpiration a totalement cessé. Du côté de la vue, on note du nystagmus, de 
la diplopie; mais les réflexes de la pupille sont normaux. La mémoire des faits 
récents baisse. La parole est parfois génée. L'état général est excellent, la 
démarche, quand on le fait lever et qu’on le soutient, est nettement spasmo- 
dique. 

Le diagnostic de paraplégie spasmodique n'est pas douteux. Mais les autres 
symptômes soulignés plus haut sont des symptômes de sclérose en plaques. Et 
nous pensons que, dans ce cas, il faut poser le diagnostic de sclérose, dont une 
plaque aurait réalisé à la moelle le type de la myélite spasmodique et une autre 
cérébrale (méningée ou non) aurait complété le tableau symptomatique. 


oo mn mn 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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MEMOIRES ORIGINAUX 


CONSIDERATIONS SUR LA SOI-DISANT « APHASIE TACTILE » (4) 
PAR 


J. Dejerine, 


Dans une des dernières séances de la Société de Neurologie, notre collégue 
M. le professeur Raymond (2) a présenté, en collaboration avec M. Egger, une 
malade qui, atteinte de troubles de lo sensibilité de la main droite l'empèchant 
de reconnaltre et partant de dénommer les objets qu’on lui mettait dans cetle 
main, — landis qu'elle reconnaissait très bien et dénommait trés facilement 
ceux qu'on lui mettait dans l’autre main, — fut regardée par ces auteurs 
comme atteinte d’une espèce nouvelle d’aphasie, l’Aphasie tactile. Pour MM. Ray- 
mond et Eggcr, il s'agissait de symptômes tout à fait analogues à ceux que l'on 
rencontre dans la surdité verbale, où le mol parlé n’évoque plus l’image audi- 
tive correspondante, et, pour eux, de même que la surdité verbale ne serait 
qu’une aphasie acoustique, de même chez leur malade il existerait une aphasie 
tactile, car chez elle les communications entre le centre de la perception stéréo- 
gnostique et la zone du langage seraient interrompues. 

La malade que je présente à la Société présente les mêmes troubles de la per- 
ception tactile que celle des auteurs précédents. Elle aussi, tout en étant capable 
de reconnaître grossièrement les dimensions, la forme, la consistance, la tem- 
pérature, le volume des objets qu'on lui place dans la main, est incapable d'en 
dire le nom, car les troubles de la sensibilité qu'elle présente dans cette main, 
tout en étant très peu accusés, le sont cependant assez pour que la notion de 
l'objet ne soit pas éveillée dans son cerveau et que partant, n'ayant pas cette 
notion de l’objet présente à l'esprit, elle ne puisse en évoquer le nom. Ce sont 
la des faits bien connus sur lesquels Wernicke attira l'attention en 1896 (para- 
lysie tactile), que j'ai étudiés moi-même en 1900 (3) et qui, en 1904, ont été 
l'objet d’un travail de Bonhoeffer (4). Mais ces faits n'ont absolument rien à 


(4) Communication faile à la Société de Neurologie de Paris. Séance du 7 juin 1906. 

(2) Raræonv et Eacen. Un cas d'eaphasie tactile. Société de Neurologie, séance du 8 avril 
1906. Revue Neurologique, p. 371. 

(3) J. Deserins. Sémiologie du système nerveux. T. V de la Pathologie générale de 
Bouchard. Paris, 1900. 

(4) K. Bonnozrren. Ueber das Verhalten der Sonsibilitat bei Hirnrindenlision. Deutsch 
Zeitschr. [. Nervenheilk., t. XXVI, p. 87. ; 
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voir avec l’aphasie et ne sont autres que des agnosies dues aux troubles de la 
sensibilité présentés par les malades, troubles de la sensibilité qui les empêchent 
d’avoir la notion complète de la nature, de l'usage, des propriétés des objets 
qu'on leur donne à palper. N'ayant qu’une idée plus ou moins incomplète de 
la nature de ces objets, il cst aisé de comprendre qu'ils n'en puissent trouver le 
nom. 

L'aphasique, au contraire, qu'il soit moteur ou sensoriel, est un sujet qui a 
conservé la notion des images d'objets et qui a perdu la notion des mots servant 
à désigner ces objets. Si c'est un aphasique moteur, il ne peut dénommer les 
objets qu'on lui montre, qu'il touche, flaire, etc., car il a perdu le souvenir des 
images d'articulation servant à dénommer ces objets. Si c'est un aphasique 
sensoriel, paraphasique et jargonaphasique, il ne pourra davantage les dénom- 
mer et on ne pourra entrer en communication avec lui ni avec la parole parlée 
ni avec l'écriture. Mais cet aphasique sensoriel ayant perdu ses images audi- 
tives et visuelles des mots et cet aphasique moteur ayant perdu ses images 
d’articulation, ces sujets chez lesquels le langage intérieur est altéré, ces sujets, 
dis-je, ont conservé intacte la notion des objets avec lesquels leurs différents . 
sens les mettent en rapport. Ils en connaissent l'usage, les propriétés et ne les 
confondent jamais les uns avec les autres. 

Au contraire, chez les sujets atteints de troubles de la sensibilité périphé- 
rique, la notion de l’objet n’est pas éveillée chez eux, parce que l'association 
des images commémoralives ne peut se faire dans la corticalité, les renseigne- 
ments fournis par la périphérie étant insuffisants. 

Si l'on examine un certain nombre d’hémianesthésiques d'origine cérébrale, 
très peu ou presque pas hémiplégiques, c'est-h-dire dans des conditions leur 
permettant de pulper les objets qu’on leur place dans la main, on observe toute 
la série depuis les cas où, avec une anesthésie superficielle et profonde très 
marquée les malades ne se rendent pas compte qu'ils ont quelque chose dans la 
main, jusqu'à ceux où avec des troubles très légers de la sensibilité, la forme 
des objets est plus ou moins complètement reconnue, jusqu'à ccux, enfin, où les 
objets sont complètement reconnus mais au bout d'un temps un peu long — 
une à deux secondes de plus que pour la main saine. 

La malade que je montre à nos collègues est depuis près d’un an dans mon 
service ; elle présente les symptômes du Syndrome thalamique et à cet égard son 
observation très détaillée sera publiée prochainement par mon ancien interne 
M. Roussy, dans sa thèse inaugurale consacrée à l’étude clinique et anatomo- 
pathologique de ce syndrome. 


OBsERVATION (résumé). — Il s’agit d'une femme de 49 ans, hospitalisée dans mon service 
depuis juillet 4905 pour des troubles de la sensibilité dans la moitié droite du corps. Lo 
début de son affection remonto à janvier 1901, époque à laquelle elle fut frappée d’héimi- 
plégie droite légère ot de troubles de la vision, sans troubles de la parole. 

lat actuel. — Pas d'hémiplégie faciale. Le membre supérieur droit est très légére- 
ment affaibli, mais tous les mouvements s'exécutent avec une très grande facilité et 
presque avec autant de force qu'à gauche. Au membre inférieur droit on ne note pas 
de faiblesse musculaire, à part une très légère diminution d'amplitude des mouvements 
des orteils. Pendant la marche, la malade traine très légèrement cette jambe. Pas trace 
de contracture dans les membres. Pendant les mouvements du membre supérieur droit il 
existe un certain degré d’ataxie, qui se rencontre également dans le membre inférieur du 
même côté. Réflexe rotulien plus fort à droite qu'à gauche. Réflexes achilléens égaux des 
deux côtés. Réflexe plantaire en flexion des deux côtés. Pas de phénomène du pied. La 
réaction des orteils est normale et se fait des deux côtés en flexion plantaire. 

Sensibilité. — Depuis le début des accidents, c’est-à-dire depuis plus de cinq ans, la 
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malade souffre de douleurs assez vives dans le côté droit du corps, bras, jambe et trone, 
surtout dans le bras et la main. Ces douleurs sont comparées par la malade à un cou- 
rant qui remonte de bas en haut dans les membres, courant chaud qui ressomble à des 
brûlures, douleurs à caractère profond. 

Sensibilité objective. — Intacte partout, exagérée même sur toute la moitié droite du 
corps (pinceau de blaireau), sauf sur le petit doigt de la main droite où elle est abolie. 
Mais le sens de la localisation des impressions est altéré. Conservé seulement sur les 
pulpes unguéales, où la malade localise parfaitement les impressions, il est altéré sur 
la peau des phalangines et des phalanges où un attouchement est toujours rapporté à la 
peau de la phalangettc correspondante. Un attouchement du creux de la main est loca- 
lisé à droite où à gauche de l'endroit touché par le pinceau, avec une erreur de distance 
de 2 à 3 centimètres. Le seuil extensif (compas de Weber) est également touché. Sur la 
peau des pulpes unguéale l'écart avec la main saine est à peu prés du double et l'écar- 
tement augmente sur les phalangines et les phalanges. 

Sensibilité douloureuse. — Hyperaigésie de toute la moitié droite du corps, sauf sur 
le petit doigt où clle est abolie et la partie inférieure du membre inférieur. Hyperesthésie 
thermique — froid et chaud, surtout pour le chaud — dans les mêmes régions. Le sens 
de la pression est conservé, mais réveille de la douleur. La sensibilité osseuse est très 
exagérée sur tous les os du côté droit; elle est abolie pour le petit doigt et le métacar- 
pien correspondant. 

Sens des alliludes. — Altéré légèrement. La malade reconnait assez bien les positions 
que l’on imprime à ses doigts, mais elle en estime très mal le degré et lorsqu'on ramène à 
l'extension un doigt préalablement fléchi, elle croit qu'il reste légèrement fléchi. La 
malade reproduit avec sa main gauche les attitudes passives imprimées à sa main droite 
et ne peut oxécuter le phénomèno inverse. Au membre inférieur il existe de l’anesthésie 
sur l'extrémité inférieure de la jambe et au pied: et, dans ce dernier organe, la notion 
des attiludes est complètement abolie pour les orteils ct le cou-de-picd. Sphincters 
intacts. 

Sens spéciaur. — Vue : héinianopsie homonyme latérale droite, avec réaction pupil- 
laire hémiopique. Fond de l'œil intact. Rien à noter du côté des autres sens spéciaux. 

Perceplion sléréognostique. — La malade ayant les yeux fermés, on lui met successive- 
ment dans la main droite, puis dans la gauche, des objets en lui demandant d’en indi- 
quer le nom. 


Objet Main droite Main gauche 
Une clef. C’est un objet assez long, Une clef. 
mince, dur, qui a un trou à une 
extrémité. 
D. A quoi cela sert-il? — R. Je ne sais pas ce que c'est. 
Un dé & coudre. C'est court, assez épais, un Un dé à coudre. 
peu rugueux, rond et percé d'un 
trou. . 
D. Cet objet quel est-il? — R. Je ne sais pas. 
Une pièce de doux sous C’est rond, c’est mince, c'est Une pièce de deux 
en cuivre. dur. sous. 
D. Quel est cet objet, son usage? — R. Je ne sais pas. 
Une montre séparée de C'est un rond plus grand que C'est une montre. 
sa chaine. l'objet précédent, c'est aussi plus 


épais. Ce n’est pas plus dur. Il 
y a quelque chose sur un des 
côtés du rond. 
D. Quel est le nom de l'objet? — R. Je ne puis le dire, car je ne le reconnais pas en le 
touchant. 
Une boite d’allumettes C'est long d’un côté et moins Une boite d'allumettes, 
de la régie vide de son long de l’autre. C'est plus épais 
contenu. que l'objet précédent et beau- 
coup moins dur. 


D. A quoi sert cet objet? — R. Je ne sais pas. 
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Objet Main droite Main gauche 
Un couverclo de lampe C'est froid, rond, lisse, assez Tube court en verre. 
à alcool. long et c'est creux. 
Morceau de sucre. C'est une pierre, c'est plus Un morceau de sucre. 


long qu’épais, c'est rugueux. 


Crochet à bottines. C’est plus dur et plus froid à Crochet à bottines. 
un bout, il y a une oxtrémité 
ronde qui doit être en bois. 


D. A quoi cela sert-il? — À. Je ne sais pas. 


Cette malade bien que reconnaissant avec sa main droite les trois dimensions 
des objets, leur forme générale ainsi que leurs qualités physiques — froid, 
chaud, dureté, mollesse relatives, — est cependant incapable d'en indiquer les 
usages et le nom. 

Chez elle, la palpation s'exécute aussi facilement avec les doigts de la main 
droite qu'avec ceux du côté sain — main gauche, — et cette impossibilité de 
reconnaitre complètement et partant de dénommer les objets tient uniquement 
aux troubles de la sensibilité qui existent chez elle et que j'ai indiqués plus haut. 

Cette malade, ainsi qu'on le voit, est tout à fait semblable à celle présentée à 
la Société par MM. Raymond et Egger. Elle est mème, dirai-je, dans de meil- 
leures conditions d'étude que cette dernière, car elle n’a pas trace d’hémiplégie, 
tandis que la malade des auteurs précédents est nettement paralysée des mou- 
vements de la main et des doigts, condition défectueuse pour pouvoir étudier 
avec précision les altérations de la perception stéréognostique. 

Dans le cas que je présente à la Société, il s’agit, je le répète, purement et uni- 
quement d’agnosie tactile, et je ne vois pas en quoi l’aphasie a à intervenir ici. 
Les auteurs que je viens de citer regardent leur cas comme prouvant l'existence 
d'une nouvelle variété d’aphasie, « aphasie tactile, » et, comparaut les troubles 
présentés pur leur malade à ceux que l’on observe dans la surdité verbale, ils 
admettent que la symptomatologie est lout à fait analogue dans les deux cas. 
« La surdité verbale, disent-ils, avec conservation de la perception musicale 
entend et comprend les mélodies, mais la parole parlée reste pour elle un com- 
plexus acoustique sans signification, comme chez notre malade l’objet palpé 
reste un complexus de qualités physiques sans notion d'usage. Dans les deux cas 
l'association des éléments simples entre eux est conservée, mais ce qui est aboli 
c'est l'association avec la zone du langage. L'aphasie est le déficit commun aux 
deux cas. Nous pouvons donc parler d’une aphasie tactile au même titre que 
d’une aphasie acoustique dans la surdité verbale ». 

Je ne comprends pas, je l'avoue, l'analogie que veulent établir MM. Raymond 

et Egger entre une image tactile — image de sensibilité générale qui, associée 
avec d’autres images également de sensibilité générale (sens musculaire et arti- 
culaire, de localisation, de pression, de température), nous donne la perception 
stéréognostique et la connaissance de la nature des objets; je ne comprends pas, 
dis-je, cette comparaison, avec une image auditive verbale, image spécialisée 
pour la fonction du langage. Il s’agit là de faits d'ordre absolument différent. 
Un sujet qui tout en reconnaissant plus ou moins exactement par la palpation 
la forme et les dimensions des objets, ne peut. en dire le nom, est un sujel 
chez lequel il existe des troubles de la sensibilité et c’est pour cela qu'il ne peut 
les dénoncer, car il ne sait pas ce que sont ces objets. 
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Pour reconnaltre un objet par la palpation il ne suffit pas d'en percevoir les 
trois dimensions : il faut que la sensibilité superficielle et profonde soit intacte, 
que le seuil extensif le soit également et qu'il en soit de même pour le sens de 
localisation des impressions. Or, ces deux derniers modes de sensibilité sont 
encore beaucoup plus altérés dans le cas de MM. Raymond et Egger que dans 
le mien, puique leur malade localise à l’annulaire et au petit doigt un attouche- 
ment du pouce. 

En d’autres termes, il me parait superflu d'insister sur ces faits qui sont de 
notion courante: si un sujet dont la sensibilité périphérique n’est pas complète- 
ment intacte — et dans l'espèce c’est toujours le cas à moins qu’on ne ‘se trouve 
en présence d'un dément — ne peut désigner par leur nom les objets qu'on lui 
donne à palper, c'est parce qu'il ne sait pas ce que sont ces objets, c’est parce 
qu'il est agnosique pour ces objets (1). 

Hl n'y a pas plus d'aphasie tactile ici qu’il n'y a d'aphasie visuelle chez un 
sujet dont l’acuité visuelle plus ou moins altérée ne lui permet pas de distinguer 
les objets, d'aphasie auditive chez un sujet plus ou moins sourd, d’aphasie gus- 
tative dans le cas de diminution du gout, à la suite de lésions des nerfs corres- 
pondants, etc. Dans tous ces cas il s'agit d'agnosies tactile, visuelle, auditive, 
gustative, c'est-à-dire de troubles dans la reconnaissance des objets par insuf- 
fisance de renseignements fournis par la sensibilité générale ou spéciale. Dans 
tous ces cas, en un mot, ce sont les réveils et les associations d'images d'objets 
qui ne peuvent sc faire complètement par insuffisance d’apports sensitifs péri- 
phériques. Le sensorium est intact mais il est insuffisamment renseigné et il est 
aisé de comprendre qu'insuffisamment renseigné sur la nature de l’objet, il ne 
puisse cn trouver le nom. 


(4) Dans le travail que j'ai cité précédemment, Bonhoeffer discute l'opinion que j'ai 
émise en 1900 dans ma Sémiologie du système nerveux, à savoir qu'on ne peut, en se 
basant seulement sur les troubles de la sensibilité, dire si une hémiancsthésie est d'ori- 
gine corticale ou centrale, et que cco diagnostic n'est possible ou probable que par la 
présence d'autres symptômes surajoutés — épilepsie partielle, monoplègie ; Bonhæffer, par 
contre, considère à l'exemple de Wernicke qu’on peut porter le diagnostic cortain de lésion 
corticale et non capsulaire toutes les fois que l'on se trouve en présence de sujets chez les- | 
quels il existe un trouble dans la localisation des sensations et de la perception tactile, les 
autres modes de sensibilité ne présentant que des altérations très légères. Ma malade 
qui présente le syndrome thalamique n'est certainement pas atteinte de lésion corticale ; 
son observation prouve une fois de plus que ce n'est pas en se basant seulement sur les 
caractères que présente l'hémianesthésio de cause cérébrale que l'on peut dire si cette 
dernière cst de cause corticale ou centralc. 


602 | REVUE NEUROLOGIQUE 


IT 


TABES PENDANT L’EVOLUTION DUQUEL APPARAIT UN CHANCRE VRAI- 
SEMBLABLEMENT SYPHILITIQUE. — RETARD DANS L'ÉVOLUTION ANA- 
TOMIQUE DES LESIONS MEDULLAIRES. — NEVRITES PERIPHERIQUES 
INTENSES EN RAPPORT AVEC UNE ARTIIROPATHIE DU GENOU (4) 


PAR 


Henri Verger et H. Grenier de Cardenal 
(de Bordeaux). 


Nous relatons ici une observation de tabes remarquable a plusieurs points de 
vue, que nous avons pu étudier largement dans le service de M. le professeur 
Pitres. On y trouve en effet : 

4° Le début des premières douleurs fulgurantes deux ans avant l'apparition 
d'un chancre présentant tous les caractères classiques de la lésion primaire de 
la syphilis ; 

2° Une discordance tout à fait remarquable entre la longue durée des mani- 
festations cliniques d’une part, et d’autre part le peu d'intensité et la topogra- 
phie restreinte de la sclérose médullaire ; 

3° L'existence de lésions névritiques particulièrement intenses dans les nerfs 
articulaires du genou, correspondant à l'existence d’une arthropathie de cette 
articulation. 


OBSERVATION 


L. Pierre, 50 ans, camionneur, entre à l'hôpital dans le service de M. le professeur 


Pitres le 144 mars 41892. 

Anlécédenis héréditatres. — Père alcoolique, mort à 55 ans, d’une affection des voies res- 
piratoires. Mère morte de vieillesse à 88 ans, ayant présenté à soixante-huit ans une 
hémiplégie droite avec aphasie, disparue au bout de dix mois. Six frères et sœurs ; deux 
sont morts de la poitrine. Pas d’antécédents névropathiques dans le reste de la famille, 

Antécédents personnels. -- L. aurait eu le choléra à Rochefort en 1854. Il est célibataire, 
ll n'a pas fait d'excès alcooliques ni vénériens. Il jouissait habitucllement d’une excellente 
santé. © 

Histoire de lu maladie. — En 1872, une nuit, sans aucun phénomène précurseur, il res- 
sentit des douleurs très vives au niveau du cou-de-pied du côté gauclic, douleurs téré- 
brantes, continuclles, sans irradiations. Il los ressentit ainsi pendant environ deux mois, 
Elles avaient le caractère frat chement fulgurant, et pendant la crise toute, la région du 
cou do pied devenait violacée. 

En 1874, lc malade avait alors 39 ans, apparut à la verge un petit chancre, suppurant 
tort peu, et qui disparut asscz rapidement. Il ne se souvient pas d'avoir eu ensuite ni 
maux de gorge, ni chute des cheveux, ni éruptions cutanéos. Mais trois ou quatre mois 
après la guérison du chancre, il souffrit pendant longtemps de ccphalces nocturnes très 
violentes. 

Huit ans environ après l'apparition de son chancre, L. s’apercut que les ongles de ses 
orteils devenaient épais et durs. Ceux des gros orteils nc tardérent pas à tomher. Il 
observa en même temps un arrêt coinplet des sueurs aux pieds, qu'il avait auparavant 
très abondantes. 

En 1889 réapparuront des douleurs fulyurantes, survenant par crises quotidiennes indif- 
féremment diurnes ou nocturnes au niveau du condyle interne du genou gauche; après 
les crises il se produisait fréquemment en cet endroit, une petite tache ecchymotique 


(4) Communication à la Société de Neurologie de Paris, Séance du 7 juin 1906. (Travail. 


de la clinique de M. le professeur Pirnss, à Bordeaux.) 
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arrondic. Il en alla ainsi pendant deux ans; le siège des douleurs s’étendit ‘du genou à la 
cuisse et au mollet. 

De temps à autre il cn ressentait d'idcntiques dans les membres supérieurs. 

À ce moment il eut par périodes de vérilables crises de dysurie; la miction était 
pénible et légèrement douloureuse. 

Trois ou quatre mois après le début des douleurs fulgurantes, L... s’apercut que son 
genou gauche augmentait de voluine d'une façon lente, mais progrossive. Cette tuméfac- 
tion diminuait par le repos prolongé, mais elle revonait à ses dimensions primitives 
sitôt que le malade recommencait à marcher. Le genou était indolore à la palpation. La 
marche était un peu génée, sans être franchement douloureuse. 

Au commencement de 1892, il fait un premier séjour à l'hôpital. 

Hi se plaint de marcher mal, et de ne pouvoir sc tenir debout dans l'obscurité. Assez 
souvent ses jambes fléchissent brusquement, et il est obligé de se raccrocher aux objets 
qui l'entourent. 

On ne constate pas de signe de Romborg. Les pupilles réagissent à l’accommodation, 
mais non à la lumière, 

Les réflexes rotuliens sont abolis des deux côtes; il n’y a ni diplopic, ni ptosis; le sens 
de louie est intact. 

Les fonctions génitales sont normales pour un homme de son âge (50 ans). Pendant 
son séjour à l’hôpital, les douleurs fulgurantes s'espacent. Il sort le 17 mai 1892. 

I] rentre de nouveau le 3 juin 1892. Les doulcurs fulgurantes ont disparu. Son genou 
gauche a encore augmenté de volume; il est gros comme une tête de petit enfant. Il y 
sont pendant la marche une douleur assez intense pour lui faire abandonner son 
mélier. 

On constate à son entrée de l'analgésie testiculaire du côté droit. 

Jusqu'en févricr, douleurs fulgurantes très violentes dans les deux membres inférieurs 
et dans les membres supéricurs, particulièrement dans les épaules. L’épaule droite se 
tuméfie; les mouvements passifs y produisent des craquements. 

Par moment, le malade présente do la diplopio. 

En 1893, on lui fait dos injections do suc testiculaire pendant trois mois. Au début il y 
eut une exagération marquéc des phénomènes douloureux, puis il se déclara un peu 
soulagé. 

Etat le12 mai 1893. — La molilité de la face est normale. . 

— Membres inférieurs. Le malade y rossont des douleurs fulgurantes des deux côtés. 

La force musculaire est consorvéc. La station debout cst diMcile les youx fermés sur 
les deux picds, impossible sur un seul pied. La marche s'exécute avec une certaine rai- 
deur, sans ataxie. 

Les réflexes rotulien et achilléen sont abolis des deux côtés. Le réflexe plantaire est 
également supprimé. La sensibilité cutanée est normale, sauf à la face interne de la 
cuisse et du mollet gauche, où il cxiste une légère hypoesthésie en bande. Le malade 
debout perçoit normalement Ja résistance du sol sous les pieds. La porception des 
piqûres est normale, avec un léger retard. Le sens musculaire est intact. 

Le genou gauche est déformé; son volume est d'un tiers plus considérable que celui du 
genou droit, il a la forme d'une sphère bosselée recouverte par une peau de coloration 
normale. Cotte tuméfaction est indolore spontanéinent et à la pression. Les mouvements 
passifs, quand la main est appliquée à la surface, font percevoir de gros craquements. 

Le mollet gauche est diminué de volume par rapport au mollet droit. Les réactions 
électriques des muscles y sont normales. 

Des deux côtés les ongles des orteils sont épaissis, rugueux et se cassent très facile- 
ment. 

Membres supérieurs. — Le malade y ressent des douleurs fulgurantes aussi vives que 
dans les membres infériours. Les mouvements de l'épaule gauche sont douloureux, mais 
‘cette articulation n'est pas déformée et on n'y perçoit pas de craquements. La motilité 
et la sensibilité sont normales. 

Organes des sens. — La vue cst bonne. L'examen ophtalmoscopique ne révèle rien 
d'anormal du côté des papilles. Le réflexe pupillaire aboli à la lumière est normal à 
J'accommodation. Motilité de l’œil normale. Pas de diplopie. 

L'ouïe est normale à droite, très affaiblie à gauche. Le gout et l'odorat sont normaux. 

Fonctions viscérales. — Les fonctions génitales sont affaiblies. Analgésie testiculaire 
bilatcrale. 

las de troubles de la miction ni de la défécation. Les fonctions digestives, respiratoire 
et circulatoire sont normales. 
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En résumé. — Douleurs fulgurantes en 1872, au niveau du cou de pied gauche. 

Chancre de la verge en 1874. 

Dystrophie unguéale en 1882. 

Réapparition des douleurs fulgurantes en 1889, puis apparition de l’arthropathie du 
genou gauche. 

En 1892, on constate l'abolition des réflexes rotuliens, et par moment de la diplopie, 
analgésie testiculaire. 

En 1893, signe de Romberg. 

Depuis l'époque du dernier examen, le malade fit plusieurs séjours successifs à la 
salle 16 ; il présenta dans les derniers temps des douleurs en ceinture très violentes, et 
l'incoordination motrice le força à garder le lit jusqu'à sa mort, survenue en 1904. Nous 
n'avons pas de notes détaillées sur les dernières périodes de la maladie, non plus que 
sur les résultats macroscopiques de l’autopsie. 

On a pratiqué l'examen microscopique de la moelle, des racines et des nerfs périphé- 
riques. 





Fic. 1. — Moelle cervicale. Fic. 2. — Moelle dorsale supéricure. 


AIS 


Fic. 8. — Moelle dorsale inférieure. Fic. 4. — Renflement lombaire. 





ExaMEN microscopique. — I. Mogzie. — (Coloration à la fuchsine picriquée de Van 
Gieson.) (Fig. 1, 2, 3, &.) 

a) Renflement lombaire. — Les méninges sont très Cpaissies, los racines postérieures 
visibles sur les coupes sont sclérostes. Dans les cordons postéricurs il existe de la sclé- 
rose nette tout le long du bord interne de la corne postérieure correspondant aux bande- 
lettes externes et à la zone radiculaire postérieure. 

b) Moelle dorsale inférieure. — Même aspect des méninges et des racines postérieures. 
Dans les cordons postérieurs la sclérose forme deux foyers distincts : l'un, plus prononcé 
occupe la région de la bandelette externe, l'autre, moins marqué, occupe la partie anté- 
rieure du cordon et sc relic au premièr par sa partie postérieure. Le reste du cordon est 
le siège d'uno légère sclérose diffuse. 

c) Moelle dorsale supérieure. — Mème disposition spéciale que ci-dessus, mais la sclé- 
rose est moins marqués. 

d) Moelle cervicale. — La sclérose est diffuse dans tout le cordon postérieur avec pré- 
dominance à la partie externe des cordons de Goll. 

Dans toutos ces coupes, ia sclérose a respecté un certain nombre de tubes nerveux; 
quelques-uns de ces tubes présentent des cylindraxes très volumineux. 

Racines postérieures. — Sur les dissociations de racines prises dans la queue de cheval 
et à la région dorsale, on en trouve en grand nombre où la myéline est segmentée 
en boules et qui n'ont plus de cylindraxes. Sur les coupes transversales les racines 
apparaissent avec un très petit nombro de tubes intacts et une sclérose interstitielle 


marquée. 
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Nerfs périphériques. — Los examens ont porté sur le sciatique et le tibial postérieur, 
un des filets cutanés de la jambe, et sur les nerfs articulaires du genou gauche, siège de 
Yarthropathie. 

Le sciatique des deux célés, examiné en coupes transversales colorées au Van Gieson, 
présente des tubes nerveux intacts, avec une sclérose interatitielle très marquée. Les 
artérioles ont des parois épaissies, et les faiscoaux nerveux sont divisés en loges par des 
tractus fibreux beaucoup plus épais qu'à l'état normal. 

Le tibial postérieur des deux côtés présente peu de lésions. La plupart des fibres sont 
saines; quelques-unes seulement ont leur myéline fragmentée en blocs assez gros. 

Les filets cutanés contionnent beaucoup de fibres atteintes à tous les degrés ; certaines 
présentent de la segmentation de la myéline en boules ou en blocs irréguliers. Un grand 
nombre de gaines sont vides, sans traces de cylindraxes, remplies par places de débris 
myéliniques. Enfin, on trouve quelques fibres gréles, avec un cylindraxe entouré d'un 
manchon myélinique mince et pâle, qui représentent des formes de régénération nerveuse. 

Les nerfs articulaires présentent le maximum des lésions névritiques. Les fibres d'ap- 
parence saine sont très rares, certaines autres n'ont plus trace de cylindraxos et offrent 
l'aspect de gaine remblie d'une fine poussière myélinique, ça et là parsemée de petits 
blocs arrondis. Beaucoup de gaines sont complètement vides. Il y a aussi quelques fibres 
grôles paraissant cn voie de régénération. 

En résumé, les lésions névriliques sont discrètes dans les gros troncs profonds, au con- 
traire intenses au niveau des nerfs cutanés et des nerfs articulaires du genou gauclic. 


Chacun des points remarquables de cette observation vaut qu'on s’y arrête 
quelque pou. 

Le début du tabes avant l'infection syphilitiquo est une éventualité excessive- 
ment rare. Dalous, qui a recueilli en 1904 un grand nombre d'accidents syphili- 
tiques pendant le cours du tabes dorsalis (4), ne mentionne pas les accidents 
primaires. La littérature neurologique de ces dernières années n'en contient que 
quelques relations, du moins dans la limite des recherches que nous avons pu 

-faire en puisant aux meilleures sources. En 1884, M. le professeur Pitres rap- 
porta une observation de tabes ayant débuté à dix-huit ans par des crises dou- 
loureuses à type fulgurant, dans laquelle le malade vit apparaître à vingt ans, 
soit deux ans après le début des accidents tabétiques, deux chancres qui furent 
suivis bientôt de manifestations secondaires du côté de la gorge (2). D'un autre 
côté, M. Nebove dans le cours d’une discussion à la Société médicale des hôpi- 
taux de Paris, sur les effets du traitement spécifique du tabes, s’exprimait 
ainsi : « La meilleure preuve à donner pour démontrer que l'ataxie n'est point 
toujours syphilitique, c’est d’en rencontrer des cas chez des sujets qui ont été 
atteints plus tard de syphilis; je possède pour ma part deux exemples de ma- 
lades atteints de chancre induré survenus depuis le début de leur ataxie locomo- 
trice (3). » Enfin Leloir a rapporté un cas où Ie tabes était antérieur de cing ans 
au minimum à une syphilis confirmée (4). 11 est bien entendu qu'en rappelant 
ces observations antérieures pour les confronter avec la nôtre, nous n'entendons 
en tirer aucune conclusion quant à la question de l’étiologie du tabes dorsalis. En 
premier lieu, detelles observations sont évidemment très rares, et en second 
lieu, les malades ayant été, au moins dans le cas de M. Pitres et dans le nôtre, 


vie Datovs. Les accidents syphilitiques dans le tabes. Revue de médecine, 10 jan- 
er 1904. 

(2) A. Prrres. Sur quelques troubles vaso-moteurs qui peuvent survenir au début ou 
dans le cours de l’ataxie locomotrice progressive. Journal de médecine de Bordeauz, jan- 
vier 1884, observation 5. 

(3) Bulletins ef mémoires de la Société médicale des hôpitaux de Paris, t. XX, 2° série, 
année 1883, p. 174. 

(4) Journal des maladies cutanées et syphililiques, 1889-90, p. 156. 
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examinés plusieurs années aprés les accidents mentionnés, le diagnostic fait 
seulement par les anamnestiques comporte évidemment des réserves; telles 
qu'elles sont cependant, ces observations présentent une certaine valeur docu- 
mentaire et il n’est pas inutile de les signaler. 

La relation entre ]’arthropathie du genou et les lésions névritiques intenses des 
nerfs articulaires est un fait à ajouter à la liste de ceux qui ont servi à étayer 
les théories de Pitres et Vaillard rattachant les troubles trophiques du tabes à 
des lésions inflammatoires ou dégénératives des nerfs périphériques. En 1896, 
Pitres et Carrière rapportaient une observation de tabes avec arthropathie (4) 
dans laquelle ils décrivaient ainsi les lésions des nerfs articulaires : « C’est à 
peine si on trouve de loin en loin quelques rares fibres ayant conservé une gaine 
de myéline reconnaissable. La plus grande majorité est réduile à l’état de gaines 
vides ou renfermant de loin en loin des amas fusiformes de protoplasme granu- 
leux ; il ne semble pas y avoir de processus de régénération. » Etcitant à l'appui 
de ce cas dix autres observations positives sans aucune observation contradic- 
toire, ils concluaient que l’arthropathie tabétique est selon toute vraisemblance 
liée per un rapport de cause à effet aux altérations des nerfs articulaires. A 
l'heure actuelle, la question n'est pas encore complètement élucidée par l’unani- 
mité des neurologistes. Cree, dans sa thèse en 1899, paraitrait disposé à incri- 
miner les fibres sympathiques, sans preuves directes d'ailleurs (2). C'est pour 
cette raison que nous avons cru devoir insister en cette partie de notre observa- 
tion. 

Enfin, un dernier point remarquable que nous nous contenterons de signaler 
est le fait de lésions médullaires relativement peu avancées après une très longue 
maladie. La topographie des zones sclérosées dans le cordon postérieur est, en 
effet, celle du tabes au début. Il semble donc qu'il y ait eu arrêt du processus 
morbide au lieu de l’évolution progressive qui est la règle. 


(1) Pirnes et Cannièae. Fait relatif à l'étude de la pathogénie des arthropathies et des 
fractures spontanées chez les tabétiques. Archives cliniques de Bordeaux, novembre 1896. 
(2) Cage. Arthropathies tabétiques et nerfs trophiques. Thèse de Paris, 1899. 
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831) Les Mouvements associés des Yeux et les Nerfs Oculogyres, 
par A. Gausser, chef de clinique à l'Université de Montpellier. Préface 
par M. le prof. Grasset. (Montpellier, 1906, Masson et Coulet, éditeurs.) 


L'auteur étudie les mouvements associés de latéralité des yeux et démontre que 
ces mouvements sont sous la dépendance des nerfs oculogyres (dextrogyre et 
lévogyre) dont l'existence doit être admise au même titre que celle du nerf 
facial. C'est en s'appuyant exclusivement sur la méthode anatomo-clinique que 
l'auteur est arrivé à cette démonstration. 

Par l'étude de la déviation conjuguée des yeux dans les lésions cérébrales, il 
est possible de déterminer le trajet intra-cérébral jusqu’à la partie inférieure du 
pédoncule. Il existerail deux centres corticaux de la déviation conjuguée des 
yeux, l'un situé sur le picd de la deuxième frontale (centre sensitivo-moteur), 
l’autre dans la région occipito-pariélale (centre sensorio-moteur). Avec des obser- 
vations anatomo-cliniques et les résultats des expériences chez l'animal, l'exis- 
tence de ce double centre a élé démontrée. 

De l'écorce on peut suivre les fibres émanées du centre postérieur cheminant 
avec les radiations optiques. Ainsi se trouvent constitués les neurones corticaux 
des oculogyres et leurs prolongements périphériques vers la protubérance. 

L'auteur a spécialement étudié dans un mémoire publié par la Revue neurolo- 
gique (30 octobre 1908) le noyau mésocéphalique des oculogyres : il reprend, 
dans son livre, son argumentation et montre que ces neurones protubérantiels 
siègent dans le groupement cellulaire appelé noyau d'origine du moteur oculaire 
externe, au-dessous de l’eminentia teres. Les fibres périphériques émanées 
de ces neurones constituent le nerf moteur oculaire externe et le filet anatomiqne 
qui se rend au muscle droit interne de l’autre œil : ainsi le noyau mésocépha- 
lique préside aux mouvements de latéralité des déux yeux vers le même côté. 

Les neurones protubérantiels des oculogyres sont croisés par rapport aux neu- 
rones corticaux ; cet entrecroisement des oculogyres se fait dans la région protubé- 
ranticlle supérieure en un point que l'étude du syndrome de Foville et du syn- 
drome protubérantiel supérieur de Raymond et Cestan permet de déterminer 
assez exactement. 

Les oculogyres ont encore des neurones de relais que l’auteur place surtout 
dans le cervelet : il reprend pour cette démonstration l'étude des paralysies des 
mouvements associés des yeux dans les affections du cervelet et des tubercules 
quadrijumeaux, questions que M. Gaussel a traitées dans un mémoire de la Revue 
neurologique du 18 janvier 1906. Oo 
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Avec les données de la physiologie expérimentale et des observations anatomo- 
cliniques l’auteur a pu établir ainsi l’'anatomie des nerfs oculogyres. 

Leur physiologie se résume en quelques mots : ils font tourner les deux yeux 
en synergie d'action vers la droite (dextrogyre) ou la gauche (lévogyre). 

La pathologie de ces nerfs oculogyres est également simple, toute lésion des- 
tructive améne une déviation conjuguée des yeux paralytique, toute lésion irri- 
tative amène une déviation conjuguée convulsive : le sens de la déviation dépend 
du siège cérébral ou protubérantiel de la lésion d’après les lois établies antérieu- 
rement par Prévost, Landouzy, Grasset. 

A propos de la physiopathologie des déviations oculaires conjuguées, l’auteur 
reprend alors la question des rapports de la déviation conjuguée avec l'hémia- 
nopsie et discute la théorie sensorielle de Bard: il réfute cette théorie en montrant 
qu'elle est incapable d'expliquer tous les cas et toutes les variétés de déviations 
oculaires conjuguées ; il soutient au contraire la théorie motrice de la déviation 
conjuguée des yeux ct montre qu'il s’agit en réalité d'une hémiplégie oculaire 
selon l’expression de Brissaud. 

Cette étude très complète de l'hémiplégie oculaire est complétée au cours de 
l'ouvrage par une description (avec observation suivie d’autopsie) de l’hémiplégie 
oculaire double, c’est-à-dire de la paralysie bilatérale des mouvements associés 
des yeux avec conservation des mouvements de convergence dans les lésions bila- 
térales cérébrales ou protubérantielles. R. 


832) Le Dynamisme de la Matiére vivante (The dynamics of living mat- 
ter), par Jacques Logs. 4 vol. in-8° de 233 p., Columbia University Biological 
Series. VITE, New York Columbia University Press, London, Macmillan, 4906. 


Ce livre reproduit une série de conférences à l'Université Columbia, dans les- 
quelles l'auteur avait exposé ses recherches personnelles sur le dynamisme de 
" Ja matière vivante et les idées générales auxquelles elles l'avaient conduit. 

Les grands chapitres suivant lesquels son travail se partage sont les suivants : 
4° Introduction; 2° Chimie générale des phénomènes vitaux; 3° Constitution 
physique de la matière vivante ; 4° Manifestations physiques de la vie; B° Rôle 
des électrolytes dans la formation et la conservation de la matière vivante; 
6° Effets de la chaleur et de l'énergie radiante sur la matière vivante; 7° L’hé- 
liotropisme ; 8° Le trophisme ; 9° La fertilisation; 10° L’hérédité; 14° Les dyna- 
mismes des processus de régénération. 

Dans le dernier chapitre qui trace ses conclusions générales, l'auteur montre 
comme quoi le biologiste se trouve toujours arrêté par les deux grandes ques- 
tions : celle de la transformation de la matière morte en matière vivante, celle 
de la transformation d’une espèce en une autre espèce. Celles-ci, cependant, 
paraissent moins insolubles : les réactions de la matière vivante ne diffèrent pas 
essentiellement de la matière sans vie; grâce à la découverte de l’évolution dis- 
continue, de nouvelles espèces ont été obtenues (de Vries) ou sont sur le point de 
l'être. THoma. 


ANATOMIE 


833) Trajet des Nerfs Extrinséques de la Vésicule Biliaire, par D. Coun- 
TADE et J.-F. Guyon. Soc. de Biologie, séance du 28 mai 1904. 


Dans une précédente communication, les auteurs ont montré, contrairement 
à l'opinion admise jusqu'ici, que le pneumogastrique envoie des rameaux 
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moteurs à Ia vésicule biliaire. Aujourd'hui, par section, excitation électrique et 
ligature, MM. D. Courtade et J.-F. Guyon démontrent : 

4° Les filets que le pneumogastrique envoie à la vésicule biliaire n’emprun- 
tent pas la voie du plexus hépatique, laquelle paraît réservée aux seuls nerfs 
sympathiques ; 

2 Ces filets cheminent dans les rameaux gastriques des deux vagues rem- 
pant à la surface de l’épiploon hépatico-duodénal, ils forment un point entre le 
duodénum dont ils émergent et le cholédoque vers lequel ils se dirigent à angle 
aigu et auquel ils ne tarderont pas à s‘accoler. FéLcix Patry. 


834) Les Calices de Held dans le Noyau du Corps Trapézoide, par 
G. ANSALONE. Annali di Nevrologia, an XXIII, n° 4-5, p. 374, 1908. 


La terminaison de la fibre afférente sous forme de fibrilles indépendantes 
entre elles et indépendantes du système fibrillaire de la cellule autour de 
laquelle elles se disposent n'est qu’une apparence. Chaque grosse fibre afférente 
de Held abandonne à l'élément cellulaire sous-jacent un petit réseau de fibrilles 
qui s’anastomosent entre elles et avec le réseau fibrillaire de l'élément. Un 
nombre beaucoup plus grand de fibrilles va se mettre en rapport avec les élé- 
ments voisins. 

De cela on peut conclure que le stimulus parvenu par une grosse fibre va 
exciter un assez grand nombre de cellules du noyau. F. DELENI. 


835) Sur les « pieds terminaux des nerfs » de Held (Z. K. der Jeldschen 
Nervencndfüsse), par Wozrr. (Laboratoire neurobiologique de Berlin.) Journal 
f. Psychologie u. Neurologie, t. IV, p. 144, janvier 4905 (12 p., 49 fig.). 


Wolff a étudié les terminaisons, coniques, riches cn ncurosomes, ainsi 
dénommées par Held, des collatéralcs à la surface des cellules nerveuses au 
niveau du fin réseau qui enveloppe ces cellules, qu'il dénomma réseau nerveux 
terminal péricellulaire. I1 démontre et figure la continuité de ces deux forma- 
tions, adopte entièrement la théorie de la continuité du neuroplasme périfi- 
brillaire et repousse la théorie du contact des neurones. On devra se reporter à 
ses figures dont scn article n’est que la légende. '  M, TRÉNEL. 


836) Les Artéres du Sympathique thoracique, par GABRIEL DELAMARE et 
ErTienne Le Sourp. Soc. anatomique de Paris, juillet 1905, Bulletins et Memoires, 
p. 399. 


Chaque ganglion de la chaîne thoracique reçoit au moins un rameau de l’ar- 
tère intercostale qui croise son pôle supérieur. 

Parmi les artérioles sympathiques, il en est de courtes qui, flexueuses, ne 
semblent pas s’anastomoser avec les artères sus-jacentes et pénètrent presque 
de suite dans la profondeur du tissu nerveux. 

D'autres, les artérioles longues, rectilignes ct superficielles, se divisent en 
deux branches, l'une ascendante et l’autre descendante. Ces branches longitudi- 
nales s’anastomosent à plein canal avec les branches de division des artères 
sus et sous-jacente. Il en résulte un long vaisseau vertical dont la disposition 
rappelle celle des artères spinales antérieures et postérieures. 

Comme le fait se reproduit de chaque côté du ganglion sympathique on a 
dans l’ensemble la figure scalariforme d'un réseau de mailles très allongées dans 
le sens vertical. E. F. 
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837) Les Artéres du Sympathique cervical, par GaBnixz DELamane et 
TaNANESCO. Societé anatomique de Paris, juillet 1903, Bulletins et Mémoires, p. 639. 


Les volumineux ganglions du sympathique cervical, résultant de la fusion de 
masses primitivement autonomes, sont irrigués par des artérioles nombreuses 
et de provenances diverses. Toutefois il y a des sources principales en raison de 
leur constance et de leur abondance pour chacun des trois ganglions : pharyn- 
gienne ascendante pour le ganglion supérieur, tyroidienne inférieure pour le 
ganglion moyen, une branche de la tyroidienne inférieure pour le ganglion 
inférieur. E. F. 


838) De l'aplasie des Capsules Surrénales chez les Anencéphales, par 
A. Rusu. Estratto dagli Studi Sassaresi, anno IV, sez. 2, fasc. 1, 1905. 


L'auteur met l’arrét du développement des capsules surrénales, constant 
chez les encéphales, en rapport avec la lésion du systéme nerveux central. 
F. DELENI. 


839) Des altérations consécutives à l'Extirpation du Ganglion Sym- 
. pathique cervical supérieur, par E. Gaspanini. Annals di Olttalmoloyia, 
an XXXII, 1904. 


Le sympathique d'un côté a d’étroits rapports avec celui de l'autre côté. Ce 
lien se manifeste non seulement dans les processus dégénératifs qui apparaissent 
dans le ganglion cervical du côté intact après ablation de l’homonyme de 
l’autre côté, mais encore dans la façon dont l'wil réagit aux myotiques et aux 
mydriatiques. Tandis qu'immédiatement aprés l'ablation d’un ganglion l'œil cor- 
respondant réagit moins à l’atropine et davantage à l'ésérine, l’œil du côté non 
opéré se comporte inversement. Avec le temps toutefois ces réactions tendent à 
s'égaliser. F. DeLeni. 


840) Des altérations anatomo-pathologiques des Capsules Surrénales 
au cours de l'infection Streptococcique, par M. M. Laszing. Archives des 
Sciences biologiques publiées par l'Institut impérial de médecine expérimentale de 
Saint-Pétersbourg, t. XI, fuse. 4-5, p. 319-330, 1905. 


Les capsules surrénales réagissent vivement à la pénétration des streptocoques 
dans l'organisme (tuméfaction trouble, dégénérescence graisseuse et nécrose des 
cellules, dilatations vasculaires, hémorragies, infiltration leucocytaire). Plus 
l'infection est intense, plus accusées sont les altérations du tissu surrénal. 

THoma. 


841) De la régénération des Glandes Surrénales, pur M. M. Lanzing. 
Archives des Sciences bivlogiques publices par l'Instilut impérial de medecine expéri- 
mentale de Saint-Pétersbourg, t. XI, n° 4-8, p. 249-296, 1905. 


La faculté de se régénérer après des lésions expérimentales est, pour les cap- 
sules surrénales, à peu près nulle. Tuoma. 
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ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


842) Gécité Verbale, avec relation d'un cas dû à une Lésion de l’Hémi- 
sphère droit chez un Droitier; discussion sur le Traitement de 
l'Aphasie visuelle, par CuarLes-K. Minis et T.-H. Weisensune. Medicine, 
novembre 1905. 


L'histoire clinique concerne un homme de 35 ans qui resta hémiplégique à 
gauche et atteint de cécité verbale à la suite d'un ictus. 

Les faits importants sont : 4°) que l’homme était droitier, que l'hémiplégie 
était à gauche, que l’aphasie sensorielle était très accentuée, que cette aphasie 
était persistante; 2°) cette aphasie consistait en cécité verbale et en cécité litté- 
rale dues à une lésion du cerveau droit. 

On sait que Byrom Bramwell a appelé aphasie croisée celle qui est due à une 
lésion du cerveau droit chez un droitier, du cerveau gauche chez un gaucher. 
On a donné de ces faits des explications diverses; il est possible que les centres 
existent en puissance à droite comme à gauche, que celui de droite ou celui de 
gauche prenne un développement prépondérant ou exclusif selon les circons- 
tances, que certains individus soient à la fois gauchers pour une fonction et 
droitiers pour une autre. 

Pour le malode en question, il faut faire cette remarque qu'il était droitier et 
qu’il a toujours écrit de la main droite. Mais à l'âge de quatre ans, il eut le bras 
droit cassé, il apprit à ce moment à faire bien des choses du cerveau droit, et 
peut-être cela détermina-t-il la localisation à droite des centres de la parole. 

On entreprit la rééducation de la lecture. À Philadelphie on apprend aux 
enfants à lire les mots et non Ics lettres. Par exemple, au tableau on dessine 
une « pomme » et on écrit le mot « pomme »; les enfants apprennent à lire, et 
très vite, sans avoir jamais su épeler. 

Ce système a été employé chez le malade, mais simultanément on lui a 
réappris ses lettres et on a essayé de lui apprendre à épeler. 

Les progrès ont été satisfaisants avec ceci de particulier que la lecture des 
mots a été aussi rapide à obtenir que la lecture des lettres; le malade, qui ne 
savait que six lettres quand la rééducation a été entreprise, peut lire, au bout 
de six semaines, toutes ses lettres, tous les mots usuels; mais il est incapable 
d’épeler aucun d'eux. THOMA. 


843) Psychophysiologie du Langage Musical, par José InczcnizRos. Ar- 
chivos de Psiquiatria y Criminologia, Buenos-Aires, nuv.-déc. 1905. 


Dans cet article l’auteur établit un parallélisme physiologique entre la fonc- 
tion du langage parlé et écrit et la fonction du langage musical. Il ouvre la dis- 
cussion concernant l’unilatéralité ou la bilatéralité des centres de réception et 
d'expression musicale. F. DELENI. 


844) Sur le mécanisme pathogénique du Rire et du Pleurer Spasmo- 
diques et sur la fonction motrice du Noyau Lenticulaire, par Fran- 
cesco Francescui. Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. X, n° 6, p. 249-268, 
juin 1905. | 


Histoire d'une femme de 46 ans qui eut un premier ictus il y a douze ans 
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(hémiplégie droite), et un deuxième ictus il y a huit ans (hémiparésie gauche). 

Cette malade présente des crises de pleurer spasmodique à propos des stimu- 
lations les plus insigniflantes; les crises de rire spasmodique sont très rares; 
‘on ne peut les provoquer, on n'obtient que l'explosion de pleurer. 

Face immobile en dehors des crises de pleurer du fait de la double paralysie 
faciale. La malade ne peut articuler un seul mot. 

Autopsie : Le foyer de droite intéresse presque totalement le segment anté- 
rieur et le genou de la capsule interne, le putamen et le globus pallidus, le 
noyau caudé, l'avant-mur et la capsule externe. 

Le foyer de gauche lèse le putamen dans sa moitié postérieure et le segment 
postérieur de la capsule interne dans une petite étendue. 

Or, on sait que Mingazzini admet l'existence de fibres psycho-thalamiques 
destinées à discipliner la mimique du pleurer et du rire. Ces fibres passeraient à 
travers le putamen et leur interruption serait la cause du rire ou du pleurer 
spasmodique. Le cas ci-dessus confirme cette vue de Mingazzini. 

Un autre fait très particulier à la malade était son anartrie absolue. Cette 
anartrie s'explique par la lésion bilatérale du putamen. F. Deceni. 


845) Sur le diagnostic des Tumeurs de l’Hypophyse par la radiogra- 
phie, par A.-J. Gionpani. Thèse de Paris, n° 189, 45 mars 1906. Librairie 
J.-B. Baillière et fils. 


Le diagnostic des tumeurs hypophysaires apparaît comme l’un des éléments 
essentiels du si difficile problème des glandes à sécrétion interne. Mis au service 
d'idées neuves autant qu’originales, il a permis dès aujourd’hui de légitimer des 
hypothèses que demain il permettra de contrôler. Le diagnostic des tumeurs 
hypophysaires doit pouvoir être réalisé de façon précoce sous peine de perdre la 
majeure partic de son intérêt clinique. Les éléments en seront cherchés dans les 
accidents provoqués par l’hypertrophie pituitaire en tant que variation volumé- 
trique de l'organe, ct non en tant qu'altération influant sur la fonction glandu- 
laire. 

L’hypophyse enclavée dans une étroite loge ostéo-fibreuse ne saurait être le 
siège d'aucune hypertrophie notable, sans que soient repoussées les parois de 
cette loge. Toule extension de la glande en bas ct surtout en arrière tendra à 
modifier la conformation des parois de la selle turcique. Toute extension de la 
glande en haut et en avant repoussant la tente de l'hypophyse provoquera une 
compression du chiasma. 

Le symptôme oculaire le plus frappant de l'existence d'unc tumeur hypophy- 
saire est un rétrécissement symétrique des deux champs visuels avec prédomi- 
nance à la partie interne de ceux-ci, sans signes ophtalmoscopiques. Mais ce 
rétrécissement n'est pas toujours caractéristique d’une tumeur de l'hypophyse; il 
semble donc que s impose le contrôle radiographique. 

La radiographie du crâne montre nettement, dans la majorité des cas, l'agran- 
dissement de la selle turcique ; elle permet notamment de se rendre compte de 
l'étendue des lésions destructives portant sur la lame quadrilatère el les apo- 
physes clinoides postérieures. La tête du malade dont on veut obtenir une radio- 
graphie sera orientée de façon que son plan médian antéro-postérieur soit 
parallèle à la plaque. L’ampoule sera placée en sorte que le focus soit éloigné 
de 50 à 75 centimétres de la plaque et qu'une perpendiculaire abaissée de ce 
focus sur le centre de la plaque tombe au centre de la dépression temporale, au- 
dessus du relief de l’apophyse zygomatique, sur le prolongement d'une ligne 
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passant par le bord postérieur de la branche montante du maxillaire inférieur. 
FRINDEL. 


846) Hypophyse et pathologie de la Nutrition, par Guivo Gueaaini. Il 
Tommast, Naples, an [, n° 8, p. 209, 4° mars 1906. 


L’auteur rappelle les expériences et les faits cliniques démontrant que le 
volume de l'hypophyse s’accroft quand les toxines s’accumulent dans l'orga- 
nisme. F. Devent. 


847) Sur l'origine du Sommeil. Étude des relations entre le Som- 
meil et le fonctionnement de la Glande Pituitaire, par ALBERTO 
SALMON. Revue de Médecine, an XXVI, n° 4, p. 369, 10 avril 1906. 


L'auteur établit une relation entre la somnolence et l'hyperactivité pituitaire, 
entre l'insumnie et la dégénérescence ou l'insuffisance pituitaire. FrInpEL. 


MOELLE 


848) Crises Hépatiques et Tabes, par AcHILLE JotLy. Thèse de Paris, n° 180, 
8 mars 1906. Imprimerie Henri Jouve. 


L’auteur donne une observation de crises hépatiques dans le tabes ; Ics crises 
douloureuscs de cette sorte sont signalées dans les traités, mais les observations 
en sont introuvables. ll est important de savoir reconnaitre un tabes se mani- 
festant par des crises hépatalgiques ct de ne pas confondre celles-ci avec des 
coliques hépatiques. 

D'ailleurs un tabélique n'est pas à l'abri des roliques hépatiques ; il peut 
méme arriver que des coliques hépatiques agissent comme un traumatisme 
viscéral à l’occasion duquel se révèle un tabes jusque-là latent. On trouvera 
également dans la thèse de Jolly un fait personnel reproduisant une telle éven- 
tualité. FEINDEL. 


849) L'évolution de l’Amaurose dans le Tabes, par JEAN GALEzOWSKI. 
Tribune médicale, 20 mai 1905, p. 310. 


Dans l'évolution de l'amaurose dans le labes, il importe de noter la marche 
de la cécité dans chaque œil en particulier. Celte évolution est, le plus souvent, 
très rapide, aboutissant, en général, en moins de six mois, un an, dix-huit 
mois ou deux ans, à une cécité absolue. Les cas où la cécité se produit plus 
lentement sont beaucoup moins fréquents. 

Quant à la cécité absolue des deux yeux, elle cst aussi, le plus souvent, rapide. 
Sur 10 cas où a été noté le début de l'affection, cette amaurose est survenue en 
moins de six ans et, dans plusieurs cas, en moins de deux ans. E.F. 


850) Contribution à l'étude de l’histologie et de la pathogénie du 
Tabes. par (3. Marinesco. Semaine médicale, an XXV1, n° 16, p. 181, 18 avril 
4906 (15 fig.) . 
Étude, à l’aide de la méthode de Ramon y Cajal, des cordons postérieurs dans 

cinq cas de tabes, des ganglions et des racines postéricures dans trois cas. Du 

travail de M. Marinesco il ressort que l'aspect tabétique des fibres des cordons 
poslérieurs ct celui des racines postérieures résullent de deux processus diffé- 
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rents et successifs, à savoir : une atrophie dégénérative allant de la moelle vers 
les ganglions spinaux et un processus régénératif marchant en sens inverse. À 
mesure que la dégénérescence s'achève apparaissent des phénomènes de régé- 
nérescence analogues à ceux qui se passent après la section des nerfs périphé- 
riques : il y a formation de fibres fines sans myéline à l’intérieur des cellules 
provenant de la multiplication des noyaux de la gaine de Schwann, dont le pro- 
toplasma sert à leur nutrition. La régénérescence a lieu par accroissement des 
vieilles fibres et par division des nouvelles. Les fibres régénérées arrivent jusque 
dans la moelle, sans que cette néoformation aboutisse à la constitution de fibres 
-a myéline ; elle ne dépasse pas en général le stade des fibres fines ou moyennes 
sans myéline. Celles qui sont plus épaisses ont tendance à se régénérer au 
moyen de la progression des vicilles fibres, grace aux boules terminales; mais 
cette progression n'est pas continue, les massues ne dépassent pas le nerf radi- 
culaire. On peut affirmer que la régénérescence, dans le tabes, diminue d’acti- 
vité à mesure qu’on s'approche de la moelle. FRINDEL. 


851) Sur la symptomatologie et le traitement des Tumeurs déve- 
loppées dans le voisinage immédiat de la Moelle épinière (Zur Symp- 
tomatologie und Therapie der sich im Umkreis des Rückenmarks entwickelnden 
Neubildungen, par H: OPPeNHEIM. Milleilungen aus den Grenzgebieten der Medizin 
und Chirurgie, 15 Bd, 5 II. 1906. 


Relation détaillée de 5 cas de tumeurs comprimant la moelle et les racines et 
traitées par l’extirpation. 

{re OBSERYATION. — Sarcome développé dans le canal sacré au niveau des 
Ile, III, 1Ve racines de la queue de cheval. Symptôme de compression de la 
queue de cheval. Première opération suivie d'une amélioration relative. Trois 
mois aprés, nouvelle intervation nécessitée par la violence des douleurs; 
mort. 

2° OBSERVATION. — Tumeur développée dans le canal médullaire, au niveau 
de la VII: racine dorsale et comprimant la moelle du côté gauche. Opération; 
amélioration, mort le cinquième mois. 

3° OBSERVATION. — Sarcome développé sur une racine du nerf radial et se 
prolongeant dans le canal médullaire. Opération ; guérison constatée encore 
huit ans aprés. 

4° OuSERVATION. — Tumeur dela moelle cervicale, au niveau de la Vil- racine. 
Apparition progressive d’une hémiplégie spinale cervicale gauche, type Brown- 
Séquard. Opération, troubles bulbaires et mort. 

3° OBSERVATION. — Tumeur développée dans les méninges de la région 
dorsale. Opération, mort dix jours aprés par infection secondaire. 

Brécy. 


852) Mal de Pott sans Signe Rachidien chez l’Adulte, par Maunice 
MoussauD, Thèse de Paris, n°198, 24 mars 1906. Imprimerie Henri Jouve. 


Le mal de Pott sans signe rachidien, rare chez l'enfant, est relativement 
fréquent chez l'adulte. Marqué seulement par des troubles nerveux, sensitifs 
et moteurs, il présente une grande dificulté de diagnostic, laquelle est à peu 
près impossible à trancher entre cette affection et une myélite tuberculeuse 
sans carie osseuse. En effet les moyens pour établir le diagnostic positif du mal 
de Pott (radiographie, tuberculine, séro-diagnostic, ponction lombaire, étude de 
la transmission des vibrations osseuses) peuvent fournir des renseignements, 
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mais sont impuissants à fixer d'une manière absolue. Le repos absolu au lit 
calmant les douleurs, les signes de tuberculose (fièvre, amaigrissement, sueurs 
nocturnes) devront aussi être envisagés 

Préciser le siège de la lésion est fort difficile. Les troubles moteurs et sensi- 
tifs peuvent étre dus à des lésions de la moelle ou des racines à distance du foyer 
tuberculeux. La douleur rachidienne peut induire en erreur; l’immobilité et la 
contracture du rachis peuvent ou manquer ou tromper. 

Le mal de Pott sans gibbosité présente une gravité spéciale et une rapide 
évolution. Plus l'intervalle entre les pseudo-névralgies et les signes médullaires 
est court, plus le dénouement viendra vite. Dans le pronostic enfin, il est 
important de tenir compte de l’âge et de l'état général du sujet. 

FEINDEL, 


853) Les principales formes des Troubles Nerveux dans le Mal de 
Pott sans gibbosité, séméiologie et diagnostio, par L. ALquier. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére, an XIX, n° 1, p. 2-29, janvier-février 1906. 


L'auteur divise les accidents nerveux du mal de Pott, d'après leur seul aspect 
clinique, en trois groupes : 4° Cas avec signes de compression de la moelle ou 
des racines dorsales et lombaires supérieures; 2° cas avec signes de compression 
radiculo-médullaire du cône terminal, de l’épicône et de la queue de cheval: 
8° cas avec signes de compression de la moelle ou des racines cervicales. 

Plusieurs observations personnelles, des résumés d'autres cas retracent ces 
trois types et montrent les divers aspects que peuvent prendre les troubles 
nerveux dans le mal de Pott, c'est-à-dire toutes les variétés correspondant à la 
compression de la moclle et des racines. On conçoit aisément combien le diag- 
nostic peut devenir embarrassant, même pour un neurologiste exercé, lorsque 
les signes de certitude du mal de Pott, c’est-à-dire les signes rachidiens, viennent 
à manquer. | 

Dans bien des cas, unc analyse clinique minutieuse fournira des éléments de 
grande valeur en diagnostic. 

Les principaux seront les douleurs et leur trajet, la topographie radiculaire 
des troubles objectifs de la sensibilité, la paraplégie, les renseignements fournis 
par la radiographie, l'existence d'une tuberculose pulmonaire, etc. 

Néanmoins, il faut bien reconnaître que, dans certains cas, le diagnostic 
sera impossible. En particulier, il est à peu près impossible de diagnostiquer 
les méningo-myélites tuberculeuses indépendantes du mal de Pott; on en con- 
naît, à l'heure actuelle, de rares exemples. 

Et cependant, il y aurait un intérêt énorme à savoir reconnaitre, le plus tôt 
possible, cette variété spéciale de la tuberculose vertébrale, que l’on arriverait 
peut-être à guérir dans bien des cas, en instituant à temps le seul traitement 
dont l'efficacité soit incontestable, c’est-à-dire l’immobilisation. 

FRINDEL, 


854) La Maladie de Erb, par Aamanpo Testi. Riforma medica, an XXII, n° 45, 
p. 396-407, 14 avril 1906. 


Cas où l'épuisement myasthénique est si généralisé que l'auteur n’en fait pas 
seulement un syndrome bulbo-spinal, mais une maladie cérébro-médullaire. 
L'article est intéressant en raison de l'observation peu banale et de la discus- 
sion qui la suit. F. DELENI. 


616 REVUE NEUROLOGIQUE 


835) Histoires cliniques et Examens anatomiques de cinq cas de 
Myastenia gravis, par Farquaar Buzzanp. Brain, parts CXI et CXII, p. 438- 
484, Autumn and Winter 1908. 

D’aprés cette étude, la myasthénie grave apparaît comme une maladie dont les 
symptômes ne restent pas confinés au système moteur; il en est de sensoriels 
et aussi de mentaux. 

Un fait sur lequel il insiste est une constatation anatomique définie qui parait 
constante : il s’agit d'exsudations cellulaires ou séreuses (lymphorragies) dissé- 
minées dans les tissus et les organes du corps. En outre, des altérations de la 
fibre musculaire sont fréquentes, bien qu'une. atrophie musculaire accentuée 
soit rare dans cette maladie. Enfin, on observe fréquemment, mais non d’une 
maniére constante, des lésions prolifératives et dégénératives du thymus. 

Il semble que les symptômes de la maladie soient assez bien explicables si 
l’on admet la présence d'un agent toxique, peut-être autotoxique, exerçant une 
influence spéciale sur le protoplasma du muscle volontaire et une action moins 
spécialisée sur la fonction d’autres issus ; il n’est toutefois pas possible de pré- 
ciser le rapport existant entre l'agent toxique d'existence probable et les hémor- 
ragies constatées. Tuoma. 

856) Sur la maladie de Erb (Myastenia gravis), par l’'irrno ALBERTONI, 
Communicasione fatta alla Soc. med.-chir. di Bologna, 12 et 26 mai et 4* dé- 
cembre 1905, Bollettino delle Scienze Mediche, Bologna, an LXXVII, Ser. VII, 
vol. VI, 1906 (64 p.), 

Ce travail d'ensemble renferme comme contribution personnelle deux obser- 
vations avec une étude particuliére des troubles cardiaques et respiratoires que 
les malades présentaient. 

L'auteur fait remarquer que le qualificatif de bulbaire ajouté à la dénomina- 
tion de cette maladie cst assez impropre, atlendu que les cas à symptomatologie 
proprement bulbaire (35) sont en minorilé par rapport à ceux de symtumatolo- 
gie ayant pour origine l’altération fonctionnelle des noyaux gris situés autour 
de l’aqueduc de Sylvius (50), ou une symptomatologie spinale (37, ensemble 
124 cas). 

D'une façon générale il a pu être dit que les muscles d'abord pris étaicn! ceux 
dont le malade faisait le plus grand usage; mais l'ensemble sÿmplomatique le 
plus accessible et le plus apparent est vraiment l'épuisubilile neuromusculaire 
rapide de la motilité volontatre. 

Vienneut ensuite les symptômes se raltachant aux accès cardiopulmonaircs. 
Après les recherches de l'auteur sur les centres respiratoires, vaso-motcurs, sur 
le vague ct les centres de la régulation thermique, lu genèse de ces accès se 
trouve singuliérement éclaircic, ct l'on peul fixer comme deuxième point de la 
symptomatologie l'hypotonie et l'élul de fatigue permanent des centres prépuses aw 
fonctionnement correct des grands mécanismes automatiques, respiration, circulation, 
thermoyenèse. 

Les activités sensorielles et sensitives ne sont pas épargnées, d'où le troisième 
groupe symptomatologique épuisabilité facile et rapide de la sensibilité générale et 
spécifique. 

Enfin chez les sujets on constate en quatrième lieu la dépression des facultés 
intellectuelles et émolionnelles. 

. Tout ceci se résume en une définition : la maladie de Erb consiste en une 

épuisabilité rapide des appareils nerveux à activité intermittente, en une hypotonie 

et une fatigue continue des appareils à activité constante. F. Deven. 


ANALYSES 617 
NERFS PERIPHERIQUES 


837) Les Névrites Infectieuses (Le neuriti infettive, etiologia e patologia 
generale, studio critico e sperimentale), par S. Brancuini. 4 vol. in-8° de 380 p., 
avec 2 pl., chez Nicola Zanichelli, Bologne, 1906. 


Après avoir étudié les névrites périphériques dans les infections, l'auteur 
insiste, d'abord sur l'importance de la notion étiologique dans les névrites, 
ensuite sur l'anatomie pathologique de celles-ci. 

A ce point de vue, la fibre nerveuse périphérique peut présenter deux sortes 
d'altérations : la dégénération primaire ou la dégénération secondaire. L'une 
est l'effet de l’action directe des toxines, l’autre est la conséquence de Ia pre- 
miére ou de l'altération des centres. Dans les névrites, il faut encore considérer 
la possibilité des lésions au voisinage immédiat des fibres nerveuses, des lésions 
des vaisseaux ou du tissu conjonctif du nerf. 

Ainsi, dans lu fibre périphérique peut se développer un processus de dégéné- 
ration primaire lequel représente cliniquement la forme la plus typique de la 
névrite; la dégénération secondaire en est la conséquence ou est la suite de l’alté- 
ration des centres; elles peuvent se trouver en combinaisons diverses, La parti- 
cipation du tissu interstitiel peut représenter un processus inflammatoire pri- 
mitif ou être la conséquence de faits réactionnels concomitants, ou être secon- 
daire à l’altération parenchymateuse. F. DELENI. 


858) Paralysie Faciale spontanée chez le Nouveau-né, par M. Bonnatne. 
Société d'Obstétrique de Paris, 15 mars 1906. | 

JL s'agit d’une femme qui accoucha deux fois à terme spontanément et très 
rapidement. Son second enfant présenta une paralysie faciale à la naissance, 
avec asymétrie de la face, mais sans déviation de la langue. Cette paralysie 
siégeait à gauche. 

On constata alors que la femme avait un bassin vicié, le diamètre promonto- 
sous-pubien étant de 10 centimètres ct demi. 

Cette enfant s'étant présenté en OIDT, la paralysie est due sans doute à une 
inclinaison sur le pariétal postérieur, ayant produit un contact appuyé entre le 
moignon de l'épaule et la région stylo-mastoidienne, d’où froissement et contu- 


sion du nerf facial. — I] y a eu de l’herpés dans la région du facial. 
E. F. 


859) Syphilis viscérale avec Ophtalmoplégie double, par CH. ACHARD. 
Bulletin médical, an XX, n° 28, p. 323, 11 avril 1906. 


Il s’agit d’une paralysie partielle de la III* paire avec parésie de la [V*, d'une 
ophtalmoplégie externe, partielle, bilatéralc et symétrique, chez une syphili- 
tique non tabétique, soignée autrefois pour une iritis, et dont le foie, les reins 
et la rate sont malades. L’ophtalmoplégie guérit en peu de temps par les injec- 
tions intraveineuses de cyanure de mercure; elle dépendait vraisemblablement 
d’une altération des petits vaisseaux qui se rendent à la région pédonculo protu- 
bérantielle. FEINDEL. 


860) Deux cas de Paralysie Faciale chez deux conjoints au cours de 
la Syphilis secondaire, par Francois-DAINvILLE. Soc. de Dermatologie et de 
Syphiligraphie,, 1° mars 1906. Annales, p. 275. 


Chez les malades, il s’agit de névrite du nerf facial de la période secondaire. 
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Chez le mari, le traitement spécifique a été négligé au début de la syphilis, ce 
qui explique en partie le pronostic plus grave de la paralysie; celle-ci est aussi 
survenue à une époque plus tardive de la syphilis. Enfin il faut aussi tenir 
compte chez ces deux malades de la prédisposition nerveuse favorisant la locali- 
sation de l'infection syphilitique sur un nerf périphérique représentant un point 
déficient de l’organisme. FRINDEL. 


861) Sur un cas de Polynévrite généralisée avec Troubles Mentaux, 
par RayMonb. Bulletin medical, 25 et 28 avril 1906. 


Leçon sur la psycho-polynévrite à propos d'une femme depuislongtemps intoxi- 
quée par l'alcool, qui devint paralysée des quatre membres et plus récem- 
ment présenta le syndrome de Korsakoff caractéristique avec ses trois termes 
essentiels, l’amnésie, l’état confusionnel, les hallucinations. 

Aprés exposé et discussion des troubles nerveux et des troubles physiques 
constatés chez la malade, le professeur aborde la partie encore si discutée de la 
question de la psycho-polynévrite, sa pathogénie. Il montre que l'élément agis- 
sant sur le cerveau des malades n'est pas l’alcool ou le toxique exogène, mais 
l'auto-intoxication par une insuffisance hépato-rénalc préalablement déterminée. 
Divers facteurs arrivent ainsi à produire les accidents cérébraux chez les alcoo- 
liques, et l’on peut concevoir le développement de mêmes accidents chez les 
individus indemnes de toute tare alcoolique, puisque le poison exogéne n’agit 
pas par son influence propre sur les autres, mais par l’intermédiaire d’altérations 
humorales secondaires à l'insuffisance hépato-rénale. 11 est probable, d’ailleurs 
que ces deux émonctoires ne sont pas les seuls qui soient touchés et les seuls 
susceptibles, par leurs déviations fonctionnelles, de provoquer l'apparition du 
syndrome, et que l'insuffisance des glandes à fonction anti-toxique peut produire 
des effets analogues. 

Le professeur termine sa leçon par l’étude des lésions du système nerveux 
périphérique qui font la polynévrite, et par celles des éléments cellulaires des 
centres nerveux ; les unes et les autres représentent les variétés de localisation 
d'un même processus anatomo-clinique, l'atteinte du neurone périphérique et du 
neurone central, lésion bipolaire dont l'expression clinique est d'une part le 
désordre mental, d'autre part le syndrome polynévritique. FEINDEL. 


DYSTROPHIES 


862) Recherches anatomo-cliniques sur la Sclérodermie généralisée, 
par Pau Toucnarp. Thèse de Paris, n° 126, 25 janvier 1906. Stcinheil, éditeur. 


Les lésions de la sclérodermie généralisée à forme sclérodactylique débutent 
autour des vaisseaux; elles sont caractérisées par l’apparition de cellules de 
nouvelle formation qui se disposent en couches concentriques autour des vais- 
seaux. Ces éléments nouveaux ne sont pas des leucocytes. Ils sont formés aux 
dépens du tissu conjonctif. 

Simultanément, l’endothélium vasculaire subit une altération qui se traduit 
par du gonflement de ses cellules. Mais l’oblitération vasculaire, qui est excep- 
tionnelle au début, n’apparaft que lorsque la fibrose du derme a atteint son 
maximum, et étouffe simultanément les nerfs et les petits vaisseaux. L’oblité- 
ration vasculaire est la conséquence et non la cause de la sclérodermie. 
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La pigmentation est un symptôme des plus fréquents au cours de la scléro- 
dermie généralisée. La constatation de la pigmentation semble être en faveur 
* d'une altération des glandes vasculaires sanguines. Les altérations des glandes 
vasculaires sanguines sont très fréquemment observées soit cliniquement, soit 
anatomiquement, au cours de la sclérodermie généralisée ou progressive. 
L'examen des faits ne permet pas d'attribuer à une seule glande vasculaire 
sanguine l’ensemble des symptômes observés dans la sclérodermie. Toutefois, 
il est possible que la sclérodermie généralisée et progressive soit due à des 
troubles simultanés de plusieurs glandes vasculaires sanguines. 

FEINDEL. 


863) Un cas de Solérodermie diffuse. Amélioration considérable par 
le traitement thyroïdien, par P. Mennrrier et Louis BLocu. Tribune médi- 
cale, 18 février, p. 101. 


Les autcurs font les réserves nécessaires, attendu qu'il s’agit d’une maladie 
où l’on a signalé des cas de régression spontanée, et où le traitement en ques- 
tion semble avoir donné, jusqu'à présent, plus de mécomptes que de succés. 
L'histoire de la malade n’était pas moins intéressante à rapporter. C'élait une 
sclérodermie diffuse, envahissante, parvenue déjà à provoquer des troubles respi- 
ratoires sérieux chez une femme de 27 ans. L'affection continuait à s’aggraver 
malgré le repos, pendant les premiers temps du séjour de la malade à l'hôpital. 
La régression a suivi de près le début du traitement. I! semble y avoir là plus 
qu'une simple coincidence. Mais il s'agissait d’une sclérodermie d'aspect nette- 
ment adémateux. Or, ce sont des cas de mème nature qui, le plus souvent, 
dans les tentalives d’opothérapie thyroïdicnne, ont donné lieu à des succès. La 
maladic est variable dans ses symptômes et dans son évolution ; clle l’est vrai- 
semblablement aussi dans sa pathogénie. Ce sont du reste les types cliniques 
analogues au fait rapporté qui, objectivement, se rapprochent le plus du myxe- 
déme. Ce sont eux, et peut-être eux seuls, que l’on serait en droit de rattacher à 
une lésion de la glande thyroïde. E. F. 


864) Maladies Ankylosantes, étude de quelques formes cliniques, 
par Mme D. Jacossonn. Thèse de Paris, n° 108, 17 janvier 1906. Chez Heymann. 


L'auteur rassemble les observations et trace l’histoire clinique de quatre mo- 
dalités spéciales de maladies ankylosantes : 4° ankylose du rachis et des articu- 
lations des racines des membres (spondylose rhizomélique de Marie); 2° ankylose 
de la colonne vertébrale et de la racine du membre inférieur (syndrome Strüm- 
pell-Babinski); 3° ankylose de la colonne vertébrale avec intégrité des autres 
articulations (syndrome Brissaud-Grenet); 4° ankylose des articulations des 
membres ne touchant que tard les articulations rhizoméliques et celles du rachis 
(syndrome Raymond-Berger). FRINDRL. 


865) Sur les Ankyloses de la Golonne Vertébrale et sur la Spondy- 
lose rhizomélique, par ARNALDO Cantani. Il Tommasi, Naples, an 1, n° 4, 
p. 103, 20 janvier 1906. 


L'auteur classe Jes ankyloses de la colonne vertébrale d’après leur étiologie, 
réservant une place à part à la spondylose rhizomélique de Marie sans rhuma- 
tisme antécédent. F, DELENI. 
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866) Sur un cas de Spina bifida chez un adulte, par L. Lozio. Riforma 
medica, an XXII, n° 43, p. 338, 31 mars 1906. 


La tumeur, qui était ulcérée, fut excisée, cela sans donner liea & aucune | 
suite facheuse. F. DELENI. 


867) Sur un cas de Spina bifida occulta, par Pirro Torretta. La Pedia- 
tria, 1906, n° 2. 


Cas de pied plat paralytique par spina bifida latent chez un nourrisson. 
F. Decent. 


868) Des rapports du Rachitisme Congénital et de l'Achondroplasie, 
par L. Ronpgau. Thèse de Paris, n° 65, 30 novembre 1905. Chez Jouve. 


Quelquefois le diagnostic clinique entre l'achondroplasie et le rachitisme 
foetal est impossible; dans ces cas la radiographie, en montrant d'épaisses dia- 
physes encore élargies en cupule à leur extrémité, et surtout l'examen microsco- 
pique lèveront les doutes. Histologiquement en effet les similitudes apparentes 
disparaissent devant les deux faits suivants : a) la bande de sclérose dans le car- 
tilage indifférent, avec tassement de la zone de rivulation, est propre à l’achon- 
droplasie ; b) jamais le rachitisme acquis guéri ne laisse une pareille lésion, 

La filiation de l’achondroplasie à partir du rachitisme congénital repose 
inversement sur ces deux faits : a) on ne connaît pas les lésions de début et 
d'évolution de l’achondroplasie. Cependant elles doivent exister ; b) des fœtus 
d'aspect achondroplasique sont histologiquement rachitiques, ce qu'on peut 
traduire ; achondroplases, en évolution, histologiquement encore rachitiques. 

Des considérations théoriques aménent à se demander, à la suite de P. Marie, 
si l’achondroplasie n'est pas le résultat de l’altération d'une sécrétion interne 
maternelle. Les propriétés sclérosantes connues de l’adrénaline amènent logi- 
quement à incriminer les capsules surrénales maternelles. FEINDEL. 


869) Deux cas de Thorax en entonnoir dans la même famille (autopsie), 
par RaouL Leroy. La Tribune médicale, 5 août 1905. 


Thorax en entonnoir chez A. le pére, et chez B. son fils. — A noler la coexis- 
tence de cette malformation avec d'autres anomalies physiques et intellec- 
tuelles. A... est un débile, B... un idiot complet, présentant tous les deux de 
nombreux stigmates de dégénérescence. Cette anomalie ne saurait, en aucune 
façon, être mise sur le compte du rachitisme, dont les malades ne présentent 
aucun symptôme. FRINDEL. 


870) La pathogénie du Doigt hippocratique, par Euckne Mryener. Thèse 
de Paris, n° 54, 29 novembre 1905, Vigot frères, éditeurs. 


L'hippocratisme est le produit de toutes les lésions qui équivalent à une liga- 
ture incomplète des racines, du tronc ou des branches de l'artère pulmonaire. Il 
témoigne d’une insuffisance de l'hématose des éléments cellulaires de la pulpe 
des doigts; il est le fruit d’une auto-intoxication résultant de la rétention anor- 
male, dans le sang veineux des extrémités, de toutes les substances toxiques 
destinées à être éliminées par la voie pulmonaire. Si l'obstacle qui s'oppose à la 
circulation veineuse vient à être levé, on peut voir regresser les déformations 
hippocratiques. FRINDELe 
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871) Sur la pathogénie des Déformations des Orteils, par G. QuINQUETON, 
These de Paris, n° 104, 27 décembre 1908. Imprimerie A. Michalon. 


Pratiquement les causes de la déformation des orteils sont : les diathéses, les 
affections nerveuses et les traumatismes portant sur le membre inférieur, ces 
derniers agissant soit par névrite, soit par rctraction cicatricielle des tissus voi- 
sins. Par contre, l'influence des chaussures paraît accessoire, incapable à 
elle seule de produire la déformation. FRINDEL. 


872) Exostoses ostéogéniques, par E. Goinanp. Archives des Laboratoires des 
Hôpitaux d’ Alger, Iconographie médicale algérienne, an II, fasc. 2, février 1906. 


Exostoses ostéogéniques développées chez un sujet de 27 ans, au niveau du 
col du radius, l’une sur la face postérieure, l’autre sur la face antérieure, cette 
derniére faisant saillie au pli du coude. Ablation totale dela premiére, partielle 
de la seconde (radiographies). FRINDEL. 


873) Un cas de Myotonie fruste et intermittente. par R. San». La Cli- 
nique (Bruxelles), 1908, n° 18, p. 343. 


Enfant de 14 ans, issu de parents neurasthéniques, présentant un phénomène 
bizarre, consistant dans l'apparition subite d’une raideur musculaire très intense 
au moment où il veut exécuter un mouvement énergique. Ce phénomène aug- 
mente sous l'influence de l'émotion. La rigidité n’atteint à la fois que certains 
muscles du corps. Il ne paraît présenter aucune autre affection que cette rigidité 
intentionnelle survenant seulement l'hiver et accrue sous l'influence des émo- 
tions. L'auteur porte le diagnostic de myotonie. Pauz Masoin. 


874) A propos du Syndrome Myotonique, par LéoPosn LÉvi. Soc. de Bio- 
logie, séance du 1° juillet 1908. 


Conclusions d'un mémoire paru dans la Revue Neurologique, page 789, 
année 19038. Frurx PATRY. 


875) Le Syndrome Myotonique, par L£opozn Liv. Semaine médicale, an XXV, 
n° 46, p. $44, 15 novembre 1908. 


D'après l’auteur le syndrome myotonique est fonction, soit d’une hypergenése 
sarcoplasmique, soit d'une exaltation sarcoplasmique liée elle-méme ou bien & 
l'action de poisons, ou bien à celle du système nerveux. 

Cette théorie oppose à la maladie de Thomsen congénitale avec hypertrophie 
musculaire la myotonie acquise, celle-ci elle-même étant soit toxique, soit liée 
à une lésion nerveuse. 

C'est à l'examen électrique, joint à l'enquête étiologique, qu'il faut demander 
les moyens de préciser l’origine embryonnaire ou acquise de la myotonie 
observée. E. FrinpgL. 


NÉVROSES 


876) Les Paralysies de l’Epaule à volonté et la Loi sur les Accidents 
du travail, par E. Brissaup et F. Mourier. Presse médicale, n° 32, p. 250, 
21 avril 4906. 


Article avec cinq photographies destiné à montrer combien il est facile de 
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réaliser à volonté le syndrome parfaitement pur de la paralysie hystérique de 
l'épaule. FEINDEL. 


877) La Neurasthénie traumatique chez les Artério-Scléreux, par 
E. Réaïs. Journal de Médecine légale psychiatrique et d’Anthropologte criminelle, 
an I, n° 4, p. 3-7, février 1906. 


La neurasthénie traumatique et l'artériosclérose ont des rapports étroits. Il est 
utile que le médecin légiste sache bien que tous les individus ne sont pas égaux 
devant le traumatisme; parmi les prédisposés, les individus d'âge mur, intoxi- 
qués, déjà attcints ou en imminence d’artériosclérose, occupent le premier rang. 

La neurasthénie traumatique survenue dans ces conditions offre des caractères 
particuliers de ténacité et de gravité. Cette notion est un élément sérieux d’ap- 
préciation pour l'avenir d’une affection dont le pronostic ne s'appuie encore sur 
aucune base précise. FRINDEL. 


878) La Névrose traumatique et la Loi sur les Accidents du Travail, 
par Louis Monrueiix. Thèse de Paris, n° 156, 43 février 1906. Librairic Jules 
Rousset. 


La névrose traumatique occasionne le plus souvent une incapacité de travail 
complète, d’une durée illimitée, ne prenant fin que rarement avant la solution 
définitive du procès. Cela soulève des difficultés pour le règlement del'indemaité. 

Diverses solutions ont été proposées : a) le sursis qui prolonge inutilement 
” état d'incertitude ; b) le demi-salaire, ou une rente provisoire pendant un temps 
déterminé, mais qui ne coincidera pas fréquemment avec celui de la maladie; 
6) une indemnité en capital, dont le chiffre est difficile à évaluer justement ; 
d) une rente viagère, d’un taux peu élevé, en escomptant l'amélioration pro- 
bable, mais qui est insuffisante pour permettre à l'ouvrier de vivre pendant 
la période d'incapacité absolue ; e) la rente prévue pour l'incapacité absolue et 
permanente, le patron pouvant demander la revision en cas de changement dans 
l'état de la maladie ; c’est la solution qui semble préférable. 

Pour les formes graves, la difficulté est moindre ; la maladie ayant une durée 
fort longue doit pratiquement être considérée comme la cause d’une incapacité 
absolue et permanente. 

La névrose traumatique aboutit parfois au suicide, qui peut en être jugé 
comme une conséquence directe, donnant droit à l’allocation d'une rente viagère 
à la veuve. FEINDEL. 


879) Hystéro-traumatisme, par Drnove. Gazette des Hôpitaux, an LXXIX, 
n° 42, p. 495, 10 avril 1906. 


Histoire d’un homme qui, après une chute d'une hauteur de trente-cinq 
mètres (plaie du crâne, fracture de plusieurs côtes), se releva, et se rendit à pied 
au bureau situé à cinquante mètres plus loin. Là seulement il perdit connais- 
sance. 

Dans la suite et dans l’espace de plusieurs années se sont accumulés chez cet 
homme des troubles nerveux divers, dont les plus saillants sont une méningite, 
une hémiplégie sensitivo-sensorielle et l’affaiblissement des facultés psychiques. 

A propos de ce cas le professeur montre combien est diflicile le diagnostic, 
impossible le pronostic de l'hystéro-traumatisme, et comment le médecin 
chargé de l'expertise d'un accidenté se trouve en présence d'une tâche ardue. 

FRINDEL. 
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BIBLIOGRAPHIE 


880) L’'Informateur des Aliénistes et des Neurologistes, directeur 
A. ANTHAUME, chez Delarue et C*, Paris, 1906. 


Ce journal, qui doit paraître le 10 de chaque mois, est consacré aux informa- 
tions d’ordre général, aux discussions d’intéréts professionnels, aux questions 
d’assistance intéressant les aliénistes. 

Dans le premier numéro, trois notes particulièrement intéressantes du 
docteur Paul Sérieux : Un type d’asile moderne. — Instructions concernant 
l’organisation du service médical de la maison de santé de Ville-Evrard. — 
Technique hospitaliére (porte-manteau mobile). FEINDEL. 


881) Journal de Médecine légale Psychiatrique et d’Anthropologie 
criminelle, dirigé par G. BALLET et Cu. VALLON. Delarue, éditeur, Paris, 1906. 


Il n'existe pas en France de publication spécialement consacrée à la médecine 
légale psychiatrique; le nouveau journal se propose de combler cette lacune. 

Ouvert à tous sans distinction d'école, il s’efforcera de réaliser l'accord si 
désirable du droit et de la biologie, des juristes et des aliénistes. 

Il publiera des mémoires originaux, des rapports et documents médico-légaux, 
une chronique judiciaire, des analyses de travaux de médecine légale psychia- 
trique el d'anthropologie criminelle, ctc. FeiNDEL.. 


882) L'affaire Ardisson, contribution à l'étude de la Nécrophilie, par 
Micnet BELLETRUD ct Enmonv Mercier, 4 vol. in-18 de 134 p., avec 6 planches, 
Steinheil, éditeur, Paris, 1906. 


Ce petit volume donne l'histoire anecdotique et clinique complète du dégénéré 
surnommé le vampire du Muy. Ce qui est fort curieux dans ce cas, c'est l'ab- 
sence de tout trouble mental proprement dit; la débilité mentale du sujet, sa 
timidité extrême, son amoralité, ses besoins sexuels exceptionnellement pres- 
sants, les circonstances (emploi occasionnel d'aide fossoyeur), l'absence congé- 
nitale du goût et de l’odorat, l'ont poussé aux pratiques de nécrophilie qu'il 
accomplissait « sans penser mal faire ». FRINDEL. 


883) L’Attention, par W.-B. Pizzspuny. Bibliothéque de psychologie expérimen- 
tale, 4 vol. in-18 de 808 p., O. Doin, éditeur, Paris, 1906. 


ll n’existait aucun travail d’ensemble sur l'attention; l’auteur a fait cette 
mise au point, où le lecteur trouve à sa portée toutes les données philosophiques 
soigneusement présentées. Après avoir étudié les effets psychiques de l'attention, 
les phénomènes moteurs qui accompagnent l'attention, ses conditions, l'intérêt 
et le sentiment d'activité comme condition de l’attention, l’auteur examine les effets 
de l'attention sur la conscience, l'attention et l’idéation, l'attention et l'association 
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dans la perception. Un chapitre est consacré au rapport de la mémoire, dela volonté 
et de la raison avec l'attention. L'auteur examine ensuite les théories de la per- 
ception dans leurs rapports avec l'attention, l’hypothèse du parallélisme psycho- 
physique, le substratum anatomique de l'attention, la physiologie de l'attention, 
et enfin il analyse l'attention dans la pathologie, dans l’évolution et dans le 
développement individuel. — Les conclusions générales sont des plus intéres- 
santes à lire; les vues personnelles de l’auteur sont extrémement curieuses. — 
Le volume est terminé comme tous ceux de la collection par une bibliographie 
sérieuse, par une table de matières ct par un index alphabétique des auteurs et 
des matières. E. Fninner. 


884) La Démence, par A. Marie. Bibliothèque de psychologie expérimentale, 4 vol. 
in-18 de 500 p., 42 fig., O. Doin, éditeur, Paris, 1906. 


On admet sans conteste la simultanéité et la corrélativité constantes et 
nécessaires de l’activité nerveuse et de l'activité mentale ; les deux phénomènes 
sont inséparables ; à une activité mentale définitivement suspendue ou perturbée 
correspond nécessairement un état d'altération des centres nerveux non moins 
décisif. 

Les psychoses rentrent, dès lors, dans le cadre des maladies somatiques, a 
même titre que toutes les autres maladies. Mieux encore que les psychoses transi- 
toires ou partielles, les démences qui sont par définition la désagrégation défini- 
tive et irrémédiable de la mentalité rentrent dans cette règle du substratum orga- 
nique inéluctable dont elles ne sont que l'expression psychologique. 

Aussi l'anatomie pathologique doit-elle constituer le fondement d'un essai de 
psychologie expérimentale appliquée à la démence sous ses divers aspects. 
(Démences précoces, démences paralyliques, démences séniles, etc.) 

L'auteur tente une psychologie générale des démences fondée sur l'autonomie 
cellulaire consécutive aux altérations endo et péricellulaires diverses des neu- 
rones corticaux. Il établit un parallèle entre ces altérations histologiques et les 
lacunes psychologiques diverses mises en lumière par les méthodes d’enregis- 
trements variés, chronométrie et mesures des temps de réactions, applications 
des tests, etc. Les recherches toutes récentes au point de vue anatomo-clinique 
sur les démences précoces sont l'objet de développements intéressants, basés 
sur les recherches cliniques ct nécropsiques de l'auteur, et par les pré- 
parations histologiques du docteur Klippel. Les problèmes de l'étiologie des 
démences précoces et paralytiques et de leur terrain dégénéralif sont chemin 
faisant abordés ainsi que celui du mécanisme des insénescences démentielles. 
L'auteur termine par un aperçu général des problèmes biologiques, sociaux et 
juridiques qui se posent à l'occasion de la démence, ainsi que par des données 
générales de statistique et d'assistance. FEINDKL. 


PSYCHOLOGIE 


885) Le Psychisme inférieur. Étude de Physiopathologie clinique des 
centres psychiques, par le prof. J. Grasset. Bibliothèque de Philosophie 
expérimentale, publiée sous la direction de M. Peillaube, 4 vol. in-8° carré de 
516 pages, avec figures, Chevalier et Rivière, éditeurs, Paris, 1906. 


Depuis plusieurs années, le professeur Grasset poursuit l'étude du psychisme 
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et de ses deux modalités : la supérieure et l’inférieure. La distinction établie 
entre les actes psychiques supérieurs, qui ont pour attributs d’étre conscients, 
volontaires et libres, et les actes psychiques inférieurs, inconscients, automa- 
tiques et involontaires, a déjà trouvé des applications nombreuses dans le 
domaine de la pathologie cérébrale, applications qui ont démontré le bien fondé 
de cette théorie. 

Mais les deux fonctions du psychisme étant déterminées, il faut encore 
connaître les organes dévolus à l’accomplissement de chacun. En d'au- 
tres termes, deux fonctions distinctes, mais au moins juxtaposées et parfois 
enchevétrées, sont-elles exercées par des organes juxtaposées et enchevétrés 
dans une certaine mesure, mais distincte? Tout le livre est consacré à 
montrer l'exactitude de cette manière de voir : aux deux groupes d'actes psychi- 
ques correspondent deux groupes de centres et de neurones psychiques. 

La méthode suivie par l’auteur pour établir cette proposition est la suivante : 
il considère les cas physiologiques et pathologiques où le psychisme inférieur, 
c'est-à-dire l'activité polygonale, échappe au contrôle du mot supérieur, ou 
centre 0; il envisage ensuite toutes les fonctions polygonales, sensibilité, idées, 
mémoire, imagination, etc., telles qu'elles sont définies par les états transi- 
toires ou permanents (lésions organiques) de désagrégation psychique. Cela fait, 
il tente la localisation dans le cerveau des divers groupes de centres psy- 
chiques. ° 

li existe trois groupes de centres psychiques : les centres psychiques senso- 
riomoteurs (centres de projection), les centres psychiques inférieurs (centres 
d'association inférieure, centres polygonaux), ct les centres psychiques supé- 
ricurs (centres d'associalion supérieure, centre 0). La possibilité de l’altéralion 
isolée des uns ou des autres de ces groupes de neurones ct la symptomatologic 
différente qui apparaît, suivant que l’un ou l'autre de ces groupes de centres est 
atteint, prouvent bien qu'il faut distinguer dans l'écorce trois groupes différents 
de neurones psychiques pouvant être localisés : les premiers dans les zones de 
projection de Flechsig, les deuxièmes dans Îles zones postérieure et moyenne 
d'associalion, les troisièmes dans la zone antérieure d'association (lobe pré- 
frontal). Il ne convient plus de déclarer que les neurones psychiques échappent 
à la méthode anatomoclinique et que les fonctions psychiques nc sont pas loca- 
lisables; il faut au contraire encourager les cliniciens à apporter des matériaux 
à cette recherche et à cette détermination qui semble possible, si l’on fait pour 
chaque malade unc analyse psychophysiologique complète orientée par la distinc- 
tion des deux psychismes. 

C'est par là que se termine la partie théorique du livre. Et immédialement, 
il se dégage de ces conclusions des notions de psychologie physiologique appli- 
quée qui trouveront un emploi pour ainsi dire journalier : les unes concernent 
les appréciations de la responsabilité individuelle, les autres la thérapeutique 
par les moyens psychiques, la psychothérapie. FHINDEL, 


886) Le Processus et le mécanisme de l’'Attention, par J.-P. Nayrac. 
Revue scientifique, 7 avril 1906, p. 422-427. 


L attention est un phénomène général à mécanisme actif. L’immobilité appa- 
rente du sujet attentif n’est qu'un trompe-l’œil, car le cerveau travaille fiévreu- 
sement derrière cette enveloppe d'inertie. 

Il faut savoir distinguer deux moments dans le processus de l’aitention. Le 
premier se nomme « temps de choc » dans l'attention spontanée et le second 
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s'appelle « temps d'adaptation », dans l’attention volontaire. Au fond les deux 
modalités initiales que l'on rencontre dans les deux formes d'attention, ne se 
différencient guère nettement que pour le psychologue. Le deuxième moment de 
l'acte d'attention est le plus durable. II est presque identique dans les deux cas 
parce qu'il constitue l'acte pur, l'acte même, c'est-à-dire débarrassé des 
influences affectives externes ou internes. Mais de toute façon, il importe de 
tenir compte du « premier » instant de l'attention, puisqu'il en constitue le 
point de départ inévitable. 

Le mécanisme de l'attention est inhibilo-actif; le deuxième moment, s’il 
n'est pas le premier, est cependant le plus durable et le plus important. L'attention 
implique la participation générale des forces nerveuses et musculaires de 
l'individu; elle est voulue, non subie et elle constitue plus spécialement 
. l’œuvre complexe et délicate des centres d'élaboration. 

L'auteur propose, en terminant, une définition psycho-physiologique provi- 
soire de l’attention : elle est le sentiment de tension psychique qui naît, pour 
partie, de l'action de phénomènes cervicaux et, pour autre partie, de la contrac- 
tion tonique genérale, volontaire ou involontaire de nos muscles. Elle se mani- 
feste toujours à l’origine par des phénomènes organiques ou cérébraux, accom- 
pagnés de phénomènes organiques périphériques. Elle est conditionnée par un 
mécanisme inhibito-actif. Unie à l'effort et à la volonté, elle constitue notre 
faculté d'adaptation mentale, FEINDEL, 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


887) De la Folie par infection Palustre, par Pauz Roux. Thèsr e Montpellier, 
29 juillet 1905, n° 94, 61 p. 


Les psychoses palustres peuvent être pyrétiques ou apyrétiques ; la forme la 
plus commune, bien que dépourvue de spécificité morphologique, est la forme 
mélancolique avec troubles sensoriels ; plus rarement, on observe les troubles 
de la pseudo-paralysie générale ou de la paralysie générale vraie. En cas de 
prédisposition héréditaire et de dégénérescence psychique, on observe plus par- 
ticuliérement des états maniaques. 

Ces psychoses, habituellement curables, peuvent entrainer des actes délic- 
tueux, dont l’auteur ne saurait être tenu pour responsable. Il y a lieu de sou- 
mettre à un examen médico-légal tout délinquant qui, dans les colonics, a été 
atteint de malaria, et accorder une pension aux militaires dont l’aliénation 
reconnaît pour cause une infection paludéenne contractée en campagne. 

G.R. 


888) Psychose et Paralysie de Landry (syndrome de Korsakow), par 
GUGLIELMo Monpio. Messine, typographie du Progrès, 1906. 


Histoire anatomo-clinique d’un cas de psychose polynévritique terminé brus- 
quement par une paralysie de Landry; l'auteur insiste sur l'identité étiologique 
de la poliomyélite, de la polynévrite et de la paralysie de Landry; chacune des 
trois manifestations somatiques est susceptible de s'accompagner d'une confu- 
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sion mentale avec amnésie mérilant la dénomination, non de psychose, mais de 
syndrome de Korsakoff. F. DeLeni. 


889) Les Troubles Mentaux dans la lèpre. A propos d'un cas de « Psy- 
chose polynévritique » chez un lépreux, par DE BEURMANN, RousiI- 
Novirca et Goucrrot. Bulletin médical, 20° année, n° 24 et 23, p. 239 et 254, 17 et 
24 mars 1906. | 


Les observations et les faits anatomiques se rapportant à ce syndrome ont 
été résumés pour la Société de Neurologie (R. N., 1906, p. 293). En ce qui con- 
cerne le syndrome mental, certaines particularités individualisent cette « psy- 
chose polynévritique » des lépreux : a) Alors que, habituellement, les troubles 
psychiques des polynévrites apparaissent au début du syndrome polynévritique, 
presque en même temps que les paralysies, il faut relever ici l'apparition tar- 
dive de la psychose, quelques années après le début clinique de la polyné- 
vrite. 

b) Le pronostic est fatal, alors que parfois la psychose polynévritique toxi- 
infectieuse non lépreuse guérit. La marche de l'infection lépreuse, inexorable, 
en est responsable. 11 semble même que l'apparition de ce syndrome mental, 
au cours de la polynévrite lépreuse, soit un signe de mort prochaine, soit que 
la psychose précipite la fin, soit qu'elle témoigne de la profonde atteinte de 
l'organisme désormais incapable de résister. 

c) L'évolution du tableau psychique se caractérise par un fond de tristesse 
et de persécution. Cette fixité de l’état coenesthésique est remarquable et semble 
être le fil conducteur de tout le délire. Même fond donnant aux idées une 
même allure générale, mais pas de délire syslématisé. Or, cet état mental est 
la continuation de l’état mental normal du lépreux, qui, on le sait, est fait de 
dépression ou de mélancolic. 

d) Le contraste entre la fixité de cet état cœnesthésique et la mobilité des 
impressions (paramnésie antérograde) est frappant. 

En résumé, quelle que soit la pathogénie que l’on attribue à ces troubles 
mentaux, qu'on les appelle « psychose polynévritique » ou « cérébropathie 
psychique toxémique », il s’agit ici du syndrome de Korsakoff. Et ce syndrome, 
par le fait même qu'il parait être créé par la lèpre, possède quelques particu- 
larités : début tardif; pronostic fatal annonçant une mort prochaine; fixité de 
l'état cœnesthésique, fait de dépression et de mélancolie, parce qu'il est la 
continuation de l’état normal psychique du lépreux; contraste entre cette fixité 
et la fugacité des impressions. 

On ne saurait décider si ces psychoses polynévritiques ne sont dues qu'aux 
sensations erronées fournies par les nerfs lésés, ou s’il s’y joint une toxémie 
de pathogénie obscure. Les lésions névritiques, par les troubles de perception, 
jouent un rèle indubitable, mais non exclusif, dans le mécanisme de ces psy- 
choses. Faute de mieux, une théorie éclectique semble préférable : la prédispo- 
sition est nécessaire, la polynévrite est certaine, la toxémie est probable. 

FEINDEL. 


890) Psychoses du Paludisme, par DouTREBENTE. Annales médico-chirurgicales 
du Centre, an VI, n° 17, 29 avril 1906. 


Observations qui font voir l'identité d’allure des accès des psychoses paludi- 
ques avec les psychoses alcooliques, le delirium tremens en particulier. La mé- 
dication quinique, mettant fin aux accès, démontre leur nature. FEINDEL. 
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PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


891) Les effets de l’Exercice sur le retard des perceptions dans l’état 
de Dépression Mélancolique, par SHErHErd Ivory Franz et G. V. Hami- 
TON. American Journal of Insanity, vol. LXII, n° 2, p. 239-256, octobre 1908. 


Ces recherches montrent que des exercices modérés, actifs ou passifs, font le 
plus grand bien aux mélancoliques; mais elles montrent aussi qu’un exercice 
très modéré pour un individu peut être pour un autre un travail excessif. 

L'exercice modéré est en somme à recommander; il faut mesurer sur chaque 
individu ses effets par les tests et les expériences de laboratoire. La dose à em- 
ployer varie de zéro (repos absolu au lit) jusqu'à un exercice prolongé (marche 
de deux heures par jour). Tuoma. 


892) Les Problèmes de la Dégénérescence (I problemi della degenera- 
zione), par Rarragce Duauara, avec préface de E. MonseLui. 4 vol. in-8, fig. ct 
42 pl., Nicola Zanichelli, éditeur, Bologne, 1906. 


Ce livre de M. Brugia, venu à l'heure où l'on a tant besoin de savoir avec pré- 
cision ce qu'il convient d'entendre par la « dégénération » a le très grand 
mérile d'avoir élagué du sujet les exagérations et les fantaisies qui depuis bien 
des années ont tant épaissi son obscurité. 

Il importait de remonter aux sources, c'est-à-dire à Morel, fondateur de la 
théorie classique de la dégénérescence. Après ce chapitre indispensable d'entrée 
en malière, l'auteur envisage les relations entre la dégénérescence ct la folie, la 
criminalité et l'immoralité. 

Puis l’auteur considère les sources et les voies de la dégénérescence; il montre 
comment l'hérédité transmet un terrain prédisposé à tous les déséquilibres fonc- 
tionnels. 

It admet en grande partic la théorie de l’atavisme, le retour à un état ances- 
tral de bien des faits de la dégénérescence : l’amoralité, le caractère inadap- 
table de nombreux dégénérés en est la preuve péremptoire. 

Puis l’auteur expose l'œuvre de Lombroso; elle est considérable; quand elle 
sera degagée de quelques imprécisions et de quelques exagéralions qu’elle ren- 
ferme, elle apparattra avec la puissance que réellement elle possède. 

Enfin les derniers chapitres sont consacrés à l'étude des stigmates organiques 
et psychologiques de la dégénérescence. I, DELENI. 


893) État Mental des Incendiaires, par En. Tounnenc. Thèse de Paris, n° 410, 
janvier 1906. Imprimerie A. Michalon. 


Les incendiaires sont le plus souvent des affaiblis au point de vue mental, que 
cet affaiblissement soit congénital ou acquis; d'autres fois, ce sont des dégé- 
nérés ou des épileptiques, presque toujours des anormaux. 

Dans les états de débilité mentale, on trouve presque toujours un mobile à 
l'acte incriminé, mais ce mobile est disproportionné à la gravité de l'acte. Chez 
l’imbécile et l’idiot, l'acte incendiaire est le plus souvent le fait d'un défaut 
d'attention ou d’une imprudence. 

L'état mental pyromaniaque pur avec idée obsédante, consciente, irrésis- 
tible, avec angoisse avant l'acte et détente après, se rencontre chez les dégé- 
nérés jeunes, mais l’obseasion du feu est un phénoméne assez rare. 
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Les fous moraux mettent moins fréquemment le feu qu'ils no se rendent cou- 
pables d'un délit dont l'exécution demande une force physique et un’ courage 
particulier qui fait le fond de leur état mental. 

La psychologie du dément ressemble à celle des débiles congénitaux : dans 
les cas d’affaiblissement intellectuel peu prononcé on peut retrouver le mobile de 
l'acte; si l’affaiblissement intellectuel est profond, l'incendie est mis par impru- 
dence ou par défaut d'attention. — Les alcooliques chroniques ont toujours l'in- 
telligence affaiblie et n’ont pas une conscience complète de la portée de leurs 
actes. Ils mettent le feu par vengeance, par jalousie ou, s'ils sont larés hérédi- 
tairement, par suite d’hallucinations ou d’impulsions. 

L'épileptique, toujours dégénéré et le plus souvent débile, présente un carac- 
ère anormalement irritable: dc plus, les crises convulsives peuvent être rem- 
placées chez lui par des impulsions subites, instantanées, inconscientes à mettre 
le feu. l'RINDEL. 


894) Contribution à l'étude des Etats Démentiels et de leur Substra- 
tum organique, par Louis Bonsant. Thèse de Paris, n° 125, janvier 1906. 
Imprimerie Ilenri Jouve. 


Il y a simultanéité et corrélativité constantes et nécessaires entre Ja vibration 
nerveuse et l'aclivité mentale : ce sont deux phénomènes inséparables, devant 
se manifester toujours ensemble et ne pouvant avoir lieu l’un sans l’autre. — 
L'activité psychique est fonction de l'organe cérébral. L'aberration psychique 
est le résultat d'une altération organique ou fonctionnelle des organes céré- 
braux. 

Ces faits posés, l'auteur conclut que le symplome démence reconnaît dans 
tous les cas une mème condition anatomique qui en est la lésion suffisante. {1 
n’y a plus de maladies de l'âme: il n’y a plus que des maladies du corps. Les 
démences font partie du dernier chapitre de la pathologie conquise par la méde- 
cine sur la métaphysique. FRINvEL. 


895) Contribution à l'étude de la Folie par Contagion mentale, pur 
GRéGOIRE WALBeRSTADT. Thèse cde Paris, n° 120, janvier 4906. Librairie J.-B. Bail- 
lière ct fils. 


Le groupe des folies par contagion mentale comprend Jes cas disparates. On 
peut y distinguer tout d'abord ceux où le rôle de la contagion n'est pas aussi 
important que l’admettent habituellement la majorité des auteurs : a) Les cas 
que Régis a décrits sous Je nom de « folie simultanée », par opposition à la 
« folie communiquée ». C’est là unc distinction importante et qu'il ne faut pas 
perdre de vue quand il s’agit de préciser Ja valeur du facteur étiologique de la 
contagion dans l'apparition et le développement des folies « à deux ou à plu- 
sieurs ». — b) Les cas où l'hérédité similaire des psychoses, relativement fré- 
quente, explique elle-même l'évolution identique des symptômes psychiques 
chez les membres d’une même famille. 

Les espèces où la contagion directe est probable renferment des faits dissem- 
blables pouvant cependant être groupés en deux catégories : «) Une psychose en 
provoque une autre, sans que celle-ci ressemble & celle-là; — b) Une psychose 
en provoque une autre, semblable à la première au double point de vue des 
symptômes et de l'évolution, mais d'intensité parfois différente. | 

Parmi les cas de ce genre et qui sont les vrais cas de folie par contagion, on 
peut en trouver qui apparticnnent à une forme clinique assez spéciale : il s'agit 
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d'une psychose à base d'interprétations délirantes, mais à faible systématisa- 
tion, évoluant avec une lenteur relative; cette psychose se développe générale- 
ment chez des sujets atteints de débilité mentale. FeINDEL.. 


896) Enquête sur la fréquence des Troubles Mentaux dans le per- 
sonnel des Asiles d’aliénés, par Micnot (Charenton). Annales médico-psy- 
chol., 9 série, t. IT, 63° année, juillet 1903, p. 23, 6 p. 


L'auteur signale 12 cas sur 323 membres du personnel d’un asile en quatre 
ans, soit un cas par an sur 108 personnes. C'est unchiffre trés élevé, dû peut-être 
à une série accidentelle. Il est cependant possible que les asiles soient un 
centre d’attraction pour les dégénérés. M. TRÈNEL, 


THERAPEUTIQUE . 


897) Notes thérapeutiques sur l'emploi du Véronal chez quelques 
Aliénés, par Pau Sérieux et Koakr Minor. Archives de Neurologie, janvier 1905, 
n° 109, p. 9 à 18. 


De diverses observations minutieusement prises sur l'action du véronal chez 
les aliénés, les auteurs tirent les principales conclusions suivantes. Ce médica- 
ment a une action hypnotique considérable sur les mélancoliques et les déments 
agités; il procure un sommeil rapide (une ou deux heures après l'ingestion), a 
une action plus régulière après quelques jours d’emploi et a l'avantage d'avoir 
une accoutumance nulle ou à peu près. Son action sédative s’exerce aussi pen- 
dant le jour. Il n'en est pas de même chez les paralytiques généraux où la 
valeur hypnotique du médicament est faible. 

I] est bon de commencer par une dose de 0 gr. 30; mais les doses élevées de 
0 gr. 80 à 1 gramme peuvent être continuées sans inconvénient; aucun malaise 
appréciable n'est survenu chez les sujets et il n’y a eu qu'un cas d'intolérance 
avec cruplion culanée et muqueuse. DP. SaiNToN. 


898) Recherches sur le Lysoforme dans la technique et dans la cli- 
nique manicomiale générale, par Marc Levi-BiancHins, Rifurma medica, 
an XXII, n° 43, p. 348, 31 mars 1906. 


L'action sédative sur la douleur et sur le prurit local de cet antiseptique 
puissant et non toxique en font un agent utile dans la pratique courante des 
asiles. F. DELENI. 


899) Contribution à l'étude physiologique et chimique du Bornéol et 
des éthers du bornéol, par Maurice Lecnas. Thèse de Paris, n° 139, 17 fé- 
vrier 1906. Librairie Jules Rousset. 


Les éthers du bornéol, contenus dans l'essence de valériane, lui communiquent 
par leur présence la majeure partie de son action physiologique et thérapeu- 
tique. 

Ils rendent des services comme hypnotiques, sédatifs du système nerveux, et 
aussi comme analgésiques dans un certain nombre de cas, en particulier chez 
les hystériques, les maniaques et dans les insomnies par excitation psychique 
ou douloureuse. FEINDEL. 
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900) La Rachistovainisation, par EMMANUEI l'OULIQUEN, These de Paris, n° 41, 
29 novembre 1905. Vigot frères, éditeurs. 


La solution la plus employée pour les injections sous-arachnoïdiennes de sto- 
vaine est la solution Billon au chlorure de sodium et à 10 pour 100 de stovaine; 
cette solution isotonique ne provoque aucune irritation des méninges. 

Le deuxième espace lombaire paraît ètre l'espace de choix pour la ponction. 
Celle-ci y est plus facile et, de plus, on agit sur un plus grand nombre de 
racines nerveuses. La dose de 4 ou 5 centigrammes est largement suffisante ct 
permet de mener à bien l'immense majorité des opérations qui se pratiquent sur 
la moitié sous-ombilicale du corps. 

L'anesthésie est conslante. La paralysie des muscles de la région anesthésiée 
est également constante. Elle peut ètre complète ou incomplète ct intéresser 
plus ou moins certains groupes musculaires. Les membres inférieurs sont en 
état de paraplégie flasque. 

Les accidents de la période anesthésique sont nuls ou insignifiants quand ils 
existent. 

Ceux de la période post-anesthésique se réduisent, lorsqu'ils surviennent, & 
une céphalée généralement légère qui disparaît en quelques heures, rarement 
après un ou deux jours, sans qu'à aucun moment l'étal général soit atteint. 

FEINDEL. 


901) De la Scopolamine comme Hypnotique et Sédatif dans les ma- 
ladies mentales, par Maurice CHouier. Thèse de Paris, n° 6, 26 octobre 1905. 
Imprimerie Henri Jouve. 

La scopolamine, à l'état de bromhydrate, administrée en injections sous- 
cutanées de 1,2 &4 mg. 1/2 est un hypnotique agissant d'une façon sûre et 
rapide dans tous les cas d’insomnie due à l'agitation. Son action est beaucoup 
moins nette dans les cas d'insomnie nerveuse ne s’accompagnant pas d’agita- 
tion. Comme sédatif, son action est marquéc à la dose de 1 milligramme. Elle 
est cependant moins nette que l’action hypnolique. 

Elle est surtout indiquée dans les cas de inanie aiguë ou chronique, dans la 
démence, contre les poussées d’excitation des débiles. Elle est sans action dans 
l'insomnie de la mélancolie. Son action est incertaine dans l'épilepsie. 

Ses avantages résident dans la rapidité et l'intensité des effets produits. Les 
effets accessoires sont si insignifiants qu'ils disparaissent entièrement devant 
ses avantages. On devra l’employer toutes les fois qu'il sera nécessaire d'obtenir 
un effet rapide et chaque fois que les autres hypnotiques seront sans action et 
mal supportés. FRINDEL. 
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mentale de Belgique. 

Trésoriers : M. le D' Decnoiy, trésorier de la Socicté belge de Neurologie. — 
M. le D° Ley, trésorier de la Société de Médecine mentale. 

Secrétaires des séances : MM. les D' BouLencer, Denonx, P. Masoix et Sano, 
secrétaires et bibliothécaire des Sociétés belges de Neurologie el de Médecine 
mentale. 

| Travawe scientifiques. 

4° RAPPORTS. — Ces rapports, au nombre de irois, seront distribués au 
moins trois semaines ayant la réunion du Congrès. 

Les questions choisies pour la session de 1906 sont : 

a) PsyeurarmE : Les alténés dissimulateurs. — Rapporteurs : M. le D° ue Moon, 
médecin en chef de l’hopice Guislain, à Gand, ct M. le Dt Ducnareau, médecin 
de la Maison de santé pour femmes, à Gand. 

b) NeunoLocis : La théorie du neurone. — Rapporteur : Mile le Dt Strranowska, 
assistante au laboratoire de psychologie de l'Université de Bruxelles. 

c) PsycnuLoum : Les tests mentaux chez les enfants. — Rapporteurs : M. le 
D° Decrozy, directeur de l'École d'enseignement spécial de Bruxelles, et M. le 
D° BouLENGEn, médecin adjoint de l'Asile dl’aliénés au Fort Jaco à Uccle. 

2° COMMUNICATIONS DIVERSES. — Une place importante est réservée aux 
communications originales sur un sujel quelconque de neurologie ou de psy- 
chiatrie, avec présentation de malades, de pièces anatomiques et microsco- 
piques. 

Les membres qui désirent faire une communication au Congrès sont priés 
d'en envoyer le titre et le résumé au Secrétaire général avant le 30 juin 4906. 

Les séances du Congrès seront combinées avec lu visite d'Instituts scientifiques 
et hospitaliers. | 

Des réductions de prix seront demandées sur les chemins de fer francais. 

Le prix de la cotisation est de 40 francs. Envoyer les adhésions à M. le 
D' Massaur, secrétaire général, médecin directeur de la colonie d’aliénés de 
Lierneux (P«* de Liège). 

Les praticiens de toutes nationalilés peuvent faire partie de ce Congrès; la 
seule restriction imposée est l'usage d’une des langues usitées en Belgique. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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I 7 

ESSAIS DE TRAITEMENT DE CERTAINS CAS DE CONTRACTURES, SPASMES 

ET TREMBLEMENTS DES MEMBRES PAR L’ALCOOLISATION LOCALE 
DES TRONCS NERVEUX (1) 


PAR 


Brissaud, Sicard, Tanon. 


On connaît l'action remarquable des injections profondes d’alcool au cours de 
deux affections du systéme nerveux, qui étaient réputées jusqu'alors rebelles à 
toute Lhérapeutique : la névralgie faciale et le spasme facial. ; 

Le contact d'une solution fortement alcoolique (70°, 80°), poussée à la dose de 
un à deux centimètres cubes, aw niveau même des troncs nerveux responsables 
— branches basilaires du trijumeau ou tronc facial styloidien — améne soit la 
disparition ou la très grande amélioration des paroxysmes douloureux de la 
névralgie trigémellaire, soit la guérison ou la sédation marquée du spasme de 
la face. 

Après d'autres auteurs (Schlüssær, Lévy et Baudouin, Valude, Ostwalt, Dupuy- 
Dulemps), nous confirmons ces faits par la présentation de six malades, grands 
névralgiques trigémellaires, et de trois sujcts, hémispasmodiques faciaux de 
vieille date, qui, les uns et les autres, après avoir vainement épuisé les traite- 
ments les plus variés, furent guéris ou très grandement améliorés par les injec- 
tions profondes et locales d'alcool. Nous donnerons ultérieurement l'observation 
détaillée de ces cas (2). 

Et pourtant, malgré de tels résultats, on n'a pas songé jusqu'ici à d’autres 
applications pratiques d’une méthode aussi facilement maniable et si puissani- 
ment modificatrice des conductibilités sensitive et motrice des nerfs. 

C'est en effet exclusivement à deux nerfs, un nerf sensitif, le trijumeau, un 
nerf moteur, le facial, que les observateurs se sont jusqu'alors adressés, n'utili- 
sant l'action thérapeutique de l'alcool que pour ces deux cas bien spéciaux de 
névralgie faciale ou d’hémispasme facial. 

Aussi nous a-t-il paru intéressant, dans cetle note préliminaire, de rechercher 
le parti que l'on pouvait tirer de ces injections dans d'autres affections du sys- 
téme nerveux. Ne pouvait-on par exemple porter le liquide modificateur sur des 
nerfs mixtes (nerfs sensitivo-moteurs de l’organisme) dans le but de pallier aux 
phénomènes de contracture qui affectent si péniblement certaines hémiplégiques 
et paraplégiques? Les tremblements, les spasmes des membres, n'étaient-ils pas 
à même de bénéficier également de ce procédé ? 


(4) Communication faite Ala Société de Neurologic de Paris, séance du $ juillet 1906. 
(2) Brissauo, Sicanv, Tanon, Alcoolisation locale du nerf facial dans Ics spasmes et 
les tics de la face. Bull. Soc. Méd. Hôp., 20 juillet 1906. 
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Avant de demander à la clinique la solution de ces essais thérapeutiques nous 
nous sommes adressés à l’expérimentation. 

ExPÉRIMENTATION. — Chez des chiens et des lapins, les troncs sciatiques ont 
été, après incision des tissus, mis à nu à leur sortie de l’échancrure coxale, ct 
nous avons déposé à leur contact des solutions alcooliques de différents Litres. 

Quel qu’ait été leur titre, ces solutions élaient additionnées d’un centigramme 
de stovaine par centimètre cube. 

Chiens. — Dans de premières expériences, après anesthésie de l'animal super- 
ficiellement à l'éther, le tronc du sciatique est découvert, chargé sur la sonde 
cannelée, attiré au-dehors sur une étendue de dix à quinze millimètres, et direc- 
tement à sa surface on verse goutte à goulte un centimètre cube d'alcool sto- 
vainé à 80° ou à 90°. Puis, le tronc nerveux est relâché, ct la suture cutano- 
musculaire pratiquée. L’animal ne présente à la suite de cette intervention 
aucune parésie de la patte, aucun trouble morbide. Dans d'autres expériences, 
ce n'est plus à la surface du tronc nerveux, mais à travers les tissus cutano- 
musculaires que nous avons cherché à introduire l'aiguille au contact du nerf. 
La réaction douloureuse ressentie par l'animal indiquait que le but était atteint, 
et l’injection d'un centimètre cube d'alcool à 80° était alors praliquée. Le chien 
restait purfois parésié de sa patte pendant quelques heures, mais dès le len- 
demain ou le surlendemain il retrouvait sa motricité primitive. 

Enfin, c'est encore à l'intérieur même du tronc nerveux que nous avons 
poussé des solutions alcooliques à la dose uniforme d'un centimètre cube et sur 
une étendue de trajet de deux à trois centimètres environ. 

Le titre des solutions a été respectivement de 80°, 70°, 60°, 80°, 40°, 30°, 
20°, 10°, 5°. 

L'injection intra-nerveuse à 80° détermine une paralysie accusée de la patte 
et la chute des orteils. Dans les jours qui suivent l'opération, l'animal marche 
sur la face dorsale de ses orteils qui peuvent, parfois, devenir le siège d'ulcéra- 
tions traumatiques. 

Les injections au titre de 70° pratiquées dans les mêmes conditions ne 
déterminent qu’une parésie de quelques jours; celles au titre de 40° et de 30° 
peuvent chez certains chiens ne provoquer aucun trouble apparent dès le lende- 
main de l'opération. 

Lapins. — Le lapin est plus sensible que le chien aux injections nerveuses 
d'alcool. Parfois l'alcool à 80° peut chez ces animaux déterminer une nécrose 
partielle des tissus environnants. Pour ces raisons, le lapin ne nous a pas 
paru être l'animal de choix dans ces expériences. 

Réactions électriques. — Les réactions électriques pratiquées nous ont montré, 
après l'emploi des injections intra-tronculaires à 80°, de la réaction de dégé- 
nérescence chez le lapin, et chez le chien. 

Recherches histologiques. — Les recherches histologiques nous ont fait voir 
par la méthode classique à l'acide osmique un degré accusé de fragmentation | 
de la myéline et de dégénération wallérienne, dans les fibres nerveuses des 
sciatiques soumis à l’action profonde de l'alcool à 80e. 

Ces constatations ont été faites vers le sixième et le huitième jour après l’injec- 
tion aussi bicu chez le lapin que chez le chien. 

Enfin, chez ceux de mes chiens soumis à l'injection alcoolique également 
intra-tronculaire, mais de titre moins élevé, 50°, 40°, nous avons pu constater 
histologiquement à quelques centimètres au-dessous du point alcoolisé, et vers 
le quinzième jour environ aprés l'opération, de nombreuses fibres saines à côté 
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d’autres manifestement dégénérées. Cliniquement ces animaux ne présentaient 
aucun trouble moteur. 

Les coupes des nerfs fixés au Müller montraient. dans Îles quarante-huil 
heures consécutives à l'opération une vascularisation exagérée du tissu intersti- 
tiel. 

Nous devons ajouter que ces expériences sont parfois contradictoires, certains 
animaux se montrant plus sensibles que d'autres à des injections pratiquées 
au même taux. 

Cuinique. — Ces résultats expérimentaux acquis, c’est également sur le scia- 
tique que nous avons voulu faire porter nos premiers essais d’alcoolisation 
locale des nerfs mixtes chez l’homme. Nous avons d’abord cherché à modifier 
les contractures du pied de certains hémiplégiques et paraplégiques. | 

Voici la technique suivie, voici les résultats obtenus. 

Technique. — Le malade est couché en décubitus latéral, la cuisse à demi 
repliée sur le bassin, présentant à l'opérateur la région fessière ischin-trochan- 
térienne du membre contracturé ; trois points de repère osseux sont relevés, le 
trochanter, l’ischion, l'articulation sacro-coccygienne. 

Une ligne droile réunit le trochanter et l'articulation coccygienne, et c'est à 
un ou deux travers de doigt au-dessus de l'ischion dans la gouttière ischio- 
trochantérienne inférieure, que l'aiguille à injection doit être enfoncée, suivant 
la normale. 

La profondeur à atteindre cst d'environ 3 à 4 centimélres chez les sujets 
maigres, 7, 8 et 9 centimètres chez les adipeux. 

Rarement on parviendra d'emblée sur le nerf. Quelques tatonnements sont la 
régle. Une douleur plus ou moins vive au niveau du pied, des orteils, de la 
jambe, douleur ressentie par le malade lorsque la pointe de l'aiguille prendra 
contact avec le tronc nerveux, reste le seul crilérium de localisation opératoire. 

C'est alors que nous avons injecté environ deux centimètres cubes d’alcool 
stovainé à 80 degrés et dosé à un centigramme de stovaine par centimètre 
cube (titre trop élevé et que nous avons modifié depuis cette communication). 

L'injection n'est pas douloureuse, pas plus que ne l’est du reste la piqûre 
fessière. 

RÉSULTATS IMMÉDIATS. — Immédiatement après l'injection, le malade perçoit 
une sensation de chaleur, d'engourdissement, « d'épaississement » du pied, et l’on 
note, comme signes objectifs, une certaine rougeur du tégument du pied, un 
certain degré de chaleur de la région, appréciable au toucher, une anesthésie 
superficielle et profonde du pied, également une anesthésie tégumentaire de 
la moitié supérieure et externe de la jambe (on sait que le tégument de la face 
interne de la jambe est innervé par le saphéne interne, branche du crural) ; 
enfin, un certain degré de parésie des orteils, et des mouvements d’extension du 
pied, et surtout une abolition complète du réflexe tendineux achilléen. | 

Si le pied était auparavant contracluré présentant du clonus et du Babinski, 
ces signes disparaissent aussitôt, de même que Ics tremblements (Parkinson), 
les spasmes el. les mouvements choréiformes ou athétosiques du pied. 

RÉSULTATS ÉLOIGNÉS. — Notre cas le plus ancien date de cinq semaines. 
On ne peut donc parler à juste titre de résultats éloignés. Cependant dans cette 
observation (Obs. III), à la suite d'une seule injection de deux centimétres 
cubes à 80 degrés, on note encore aujourd'hui l’absolue laxité du pied et de 
l'arliculation tibio-tarsienne, l'absence du clonus et l'abolition totale de la 
réflectivité tendineuse achillécnne. 1} n'existe plus cependant ni parésie impu- 
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table à l'injection, ni troubles anesthésiques, ni modifications des réactions 
électriques. Nous n’avons jamais noté de troubles trophiques chez nos malades. 

Réactions électriques. — Elles ont été soigneusement explorées par M. Allard 
et Mme Landis, chez deux de nos malades hémiplégiques (Obs. Il et fll). 
Vers le huitième jour aprés l'injection, on a noté une diminution de l’excitabilité 
faradique dans le domaine du tronc et des branches du sciatique, et dans les 
membres qui en dépendent. Ces modifications électriques restent stationnaires 
durant la deuxiéme et la troisième semaine, puis vers la quatrième semaine 
on assiste (Obs. Il) au retour progressif à l'état normal. 

CHITIQUES DE LA MÉTHODE. — On a pu apprécier les avantages de la méthode 
par ses résultats immédiats de sédation des troubles moteurs. Etudions main- 
tenant les critiques qu’on peut lui adresser. Voici celles que nous avons relevées. 
C'est d’abord l'apparition, vers le quatrième ou sixiéme jour aprés l'injection, 
de sensations de fourmillements, de picotements, de brûlures dans le pied. Ces 
sensalions sont souvent très péniblement ressenties la nuit et réveillées par la 
chaleur du lit. Elles occasionnent parfois à elles seules des mouvements pas- 
sagers et brusques de retrait du membre injecté. Elles peuvent être calmées par 
l'enveloppement humide tiède du pied et de la jambe et par des bains quotidiens 
d'électricité galvanique 4 6, 8, 40 milliampéres ou encore par les analgésiques 
médicamentaux usuels, aspirine, chloral, etc. Elles disparaissent vers la qua- 
triéme ou la cinquième semaine. 

Un autre inconvénient est la parésie musculaire du pied et de la jambe que 
les malades conservent un certain temps, également trois à quatre semaines 
environ. . 

Nous n'avons jamais observé de troubles trophiques sauf un peu d'œdème 
malléolaire vers la deuxième ou troisième semaine, à la fin d’une journée de 
marche par exemple. 

Ces incidents post-opératoires peuvent être dus au titre trop élevé d'alcool 
(80 degrés) et à la quantité trop grande (deux à trois centimètres cubes) que 
nous avons employés. Peut-être à l'avenir sera-t-il possible, après l’ère indispen- 
sable des tâtonnements pour fixer une technique de choix, de réduire à leur 
minimum ces accidents, tout en laissant au malade le bénéfice de l'action utile 
thérapeutique. 

On peut encore se demander — et l'avenir nous donnera la réponse — quelle 
sera la durée de cette action thérapeutique, s'il deviendra nécessaire de renou- 
veler ces injections, et si, à la longue, le nerf réagira toujours utilement. 


OBSERVATIONS 


Opsenvation I. — Femme âgée de #4 ans. 

Spasme du pied gauche depuis 15 ans. Début progressif sans cause connue. Pas d'hémi- 
plégio, pas de parésie, aucun signe do clonus ou de Babinski provoqué. Réflexe achilléen 
normal. I nc s'agissait pas d'un tic meatal ou d’un sligmate d'hystérie, mais bien d'un 
spasine unaloguc au spasme facial. Certains mouvements des ortvils étaient l'illogisme et 
la contradiction même : ainsi on pouvait observer spontanément l'extension du gros orlcil 
paralléleinent à la flexion des autres. Ainsi on notait encore l'abduction, « l'éventail » 
spontané du petit orteil, attitude qu’il est impossible à un sujet normal do reproduire. 
Le pied était animé de mouvements en varus cquin. Cette feume avait été vue par un 
grand nombre de nos collègues des hôpitaux et soignée de longs mois à la clinique de la 
Salpétriére sans succès. Elle ne pouvait marcher qu'à grand’peine avec des chaussures 
spéciales, et los bourses séreuses de scs genoux attestaient que chez elle, comme elle 
nous le disait, elle vaquait, marchant sur ses genoux, à ses occupations ménagéres. 

Or, il a suffi d’une injection de deux centimètres cubes d'alcool à 80 degrés au niveau 
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de son sciatique ischio-trochantérien pour la guérir immédiatement dé ce spasme. Le jour 
même elle pouvait marcher plus de quatre heures. 

L'injection a été faite le 46 juin. Aussilôt après, la malade a ressenti ces sensations 
décrites plus haut d'épaississement et tension du pied, mais sensations si peu douloureuses 
ou génantes, que T... a pu revenir sans aide chez elle, et que le soir même elle faisait 
seule, pour éprouver la réalité de sa guérison, plus de trois heures de marche. 

Le 24 juin, des fourmillements, dos « agacements ., des « culssons » ont fait, suivant la 
règle, Icur apparition au niveau du pied et ont empéché le sommeil pendant une grande 
partie de quatre nuits consécutives. Ces troubles n’ont cependant jamais empéché la 
malade de sortir et de marcher, et aujourd'hui, 5 juillet, deux semaines après l'injection 
ils paraissaient rétrocéder légèrement. 


OnsgnvaTion I]. — Hémiplègie gauche chez un jeune homme de 27 ans. L’hémiplégie 
date de deux ans, elle parait être due à l'embolie d'un rétrécissement mitral. On note 
tous les signes d’une hémiplégie organique avec contracture. Le pied est en varus équin 
très contracturé. Le clonus est inépuisable avec extension de l'orteil. : 

La force musculaire de la jambo hémiplégiée parait relativement bien conservéc. La 
marche est possible, mais rendue difficile par la contracture du pied et Ja forte tendance 
au varus equin. 

Le 5 juin injection sciatique do deux centimètres cubes d’alcool stovaine à 80°. Aussitôt 
disparaissent contracture du pied clonus, extension de l'orteil. Abolitionimmédiate égale- 
ment du réflexe achilléen. Parésie légéreet hypoesthésiedu pied pendant 48 heures. Le len- 
demain nous Jaissons Ic malade se lever. La marche cst beaucoup plus aisée. Le pied n'est 
plus cn varus équin. Il met le pied à plat sur le sol. Les orteils n'ont plus de tendance 
à former la griffe, d'une si grande gène antérieure pour le malade. 

Fourmillements assez pénibles, surtout la nuit, durant la deuxième et la troisième 
scmaine. Aujourd'hui au cours de Ja quatrième semaine, les « fourmillements » ont ten- 
dance à disparaitre, et l’amélioration persiste très notable. 

Réactions électriques. — Etudiées par M. Allard et Mme Landis. Iluitiôme jour après 
l'opération, diminution de l’excilabilité faradique du tronc scialique, du sciatique poplité 
externe, ct des muscles sous la dépendance de ces nerfs. Pas de D. R. Ces troubles 
électriques ont persisté la deuxième et la troisième semaine. puis se sont atténués, et le 
retour progressif à l’état normal a élé constaté Je 3 juillet. 

On note toujours la grande laxité du pied, l'absence de Babinski, de clonus, l'abolition 
du réficxe achilléen. Trislègère parésie. Pas de troubles de sensibilité. Pas de troubles 
trophiques. 

En résumé, grande amélioration actuelle. 


Onsenvation Hil. — Femme de 28 ans. Hémiplègir gauche organique datant de cinq 
mois. Thrombose syivicnne corticale vraisemblable au cours d’une infection utérine. 

Phénomènes de contracture, de clonus du membre inférieur. Attitude vicieuse du pied 
en varus ¢quin. 

Injection de 2 centimètres cubes alcool stovaïne à 80e, le 30 mai. Mémes résultats immé- 
diats que dans l'observation I]. Même évolution des réactions électriques. Même amélio- 
ration de la marche. Les sensations pénibles d’engourdissement et de fourmillements qui 
ont persisté chez elle durant la deuxième et la troisième semaine après l'injection ont 
aujourd'hui complètement disparu. Le réflexe achilléen est toujours aboli, ainsi que le 
Babinski. 


Observation IV. — Paraplégie spasmodique chez un homme scaphandrier, âgé de 
35 ans. La paraplégie s’est installée il y a deux ans, consécutive d’une hématomyélie, 
après une plongre à 70 mètres de profondeur. Les membres inférieurs sont d’une régidité 
telle et dans une contracture extensive si marquée, que le malade garde le lit depuis de 
longs mois, incessamment tourmenté le jour et réveillé la nuit par un clonus spontané et 
inépuisable du pied et de la cuisse. Extension spontanée du gros orteil. Légère hypoes- 
thésie des membres inférieurs, sans Brown-Séquard. Légère incontinence sphinctérienne 
urinaire. Pas de troubles trophiques. 

A gauche, au niveau du membre inférieur le plus rigide on pratique, le 13 juin, une 
injection sciatique de deux centimètres cubes d'alcool stovaine à 90°. Aussitot après, apparu- 
rent les phénomènes habituelles d’abolition du clonus, anesthésie du pied, etc. Le malade 
retire un tel bien-être de cette disparition du clonus spontané qu'il nous demande de 
lui supprimer le clonus de la rotule. C'est alors qu'avec l’aide de M. Labey, prosecteur, 
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nour Ryo tuts be 3 juillet, après mise à au du crural sous l’arcade inguinale, deux centi- 
motrve « ubes d akwwol à 80e, à l'intérieur même du tronc nerveux. Aussitôt, le clonus trici- 
putal disparait, aves l'abolition du réflexe rotulien. Seuls les muscles adducteurs (innervés 
pac LOU LN NT qué n'a pas été injecté) restent contracturés. 

L'aspest tu mewbre inférieur gauche présente un contraste frappant avec le membre 
ivawae drat que NOUS n'avons pas jusqu'ici traité. Nous devons cependant mentionner 
que aa ty cloaus de la jambe et dela cuisse spontané ou provoqué a disparu, des four- 
uuiivarcats sont survenues selon la règle dans le domaine du crural et du sciatique, et 
ar uv ear out mapparu à intervalles éloignés des mouvements globaux du membre inférieur 
tgs rutloves de défense. » H est curicux de noter cette dissociation entre ces deux états, 
dissuciation mise en pleine lumière par l'injection : abolition des mouvements cloniques 
d'uue part, ot persistance au contraire, de la spasmo-réflectivité spontanée. 

En resumed grande amélioration chez ce malade, dont nous allons traiter par la mème 


etude te membre inféricur opposé. 


Lusvuvirion V. — Jeune homme de 18 ans. Ancien hémiplégique spasmodique, surtout 
du membre inférieur avec athétose marquée des orteils, attitude vicicuse du pied, et force 
musculaire rolativement bien conservée. 

Injection sciatique de 2 centimètres cubes alcool à 80°. Le 24 juin, immédiatement après 
disparition dus mouvements athétosiques. Parésie assez accuséo qui a gèné le malade 
poudant les trois premiers jours. 

Grande amélioration vers la fin de la première semaine. Les mouvements athétosiques 
avaiont cussè. 

Le jeune malade n'a plus reparu depuis. 

Onsenvation VI. — Hemi-Parkinson, chez un homme de 45 ans, avec tremblement 
classique dus doigts et tremblement de moyenne intensité et à peu près constant du pied 
droit. 

Injection, lo 24 juin, de deux centimétres cubes alcool stovaine & 70°. Phénoménes 
habituels. Arrét du tremblement. Il peut marcher comme d'habitude. Fourmillements 


accusés vers le quatrième jour. 


Ousenvation VII. — Chez un hémiplégique atteint de contracture et de spasme atheto- 
siforme marqués surtout au niveau du petit doigt et de l’annulaire, une injection est faite 
à travors les tissus, sur le nerf cubital (goutlière olécränienne) ct probablement dans 
lo tronc nerveux lui-même. Sédation des mouvements et anesthésie dans le domaine 
cutané correspondant. 

Le malade a été revu cing jours après guéri de son spasme, mais parétique de ses 
doigts, cinquième et quatricine. Début des fourmillements. Depuis il a été perdu de vue. 


Onsenvarion VILL. — Pseudo-bulbaire avec hémiplégie gauche, chez un homme àgèé de 
56 ans, contrature du pied gauche avec clonus, marche très diflicile. Parésie musculaire. 
Injection sciatique le 24 juin de deux centimètres cubes alcool à 80°. Phénomènes habi- 
tuels. Mauvais résultats actuels. Fourmillements assez pénibles. Parésic plus accusée du 
pied que précédemment. Marche rendue plus difficile. 


Oosenv tion IX. — Paraplégie très spasmodique chez un homme ägè de 48 ans, par 
compression médullaire vraisemblable. Marche rendue très diffieile par la parésie musru- 
laire et la contracture. Injection sciatique de deux centimélres cubes alcool stovaine 
& 80°, 19 juin. Mauvais résultat actucl. Fourmillements, sensations désagréables de brü- 
lures. Marche devenue conséculivement encore plus dificile. (Mais il est à noter que dans 
ces dernicrs mois, la paraplègie suivait une aggravation évolutive rapide.) 

Ouseuvurioxs X, XI, XU. — Voici un autre groupe do faits concernant des malades, 
non plus hémiplégiques, contracturés ou athétosiques, non plus parkiusonicns, mais 
atteints de névralgie scialique classique. 

L'injection alcoolique au contact du tronc nerveux est à rejeler chez de tels malades, 
au moins au titre de 70°, 80° auquel nous l'avons pratiquée. 

Dans trois cus les résultats ont été nettement défavorables, augmentant les douleurs et 
la parcsic. 

M. Allurd nous a mème rapporté le fait suivant. Chez un malade à qui en ville le 
docteur X. avait fait, pour une névralgie sciatique, une injection de un ccatimétre cube 
d'alcool stuvaine à 80° au niveau du sciatique poplité externe, et probablement à l'in- 
térieur de ce tronc, des douleurs névritiques paroxystiques ont apparu, rapidement 
accompagnées de troubles trophiques et persistent encore depuis plus do six semaines. 
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Conc.usions.—I1 ne nous est pas permis de conclure définitivement dans cette 
communication préliminaire. Le nombre des cas traités n'est pas assez considé- 
rable et surtout l'application de ce traitement est de date trop récente. Les 
malades devront étre suivis durant de longs mois. 

Enfin, nous ne sommes pas encore fixés sur la posologie de choix, sur le taux 
minimum du titre alcoolique de la solution ainsi que sur la quantité à injecter pour 
faire œuvre thérapeutique utile, touten atténuant dans la mesure du possible les 
sensations parfois très pénibles de « fourmillements », de brdlures » perçus par 
les malades durant les trois à quatre semaines qui suivent l'injection. 

Cependant tels quels, ces résultats nous ont paru intéressants à rapporter. 
Hs nous montrent qu'il faut rejeter l'alcoolisalion nerveuse locale chez les 
hémiplégiques ou paraplegiques, parétiques contracturés, & démarche (rainante 
et pénible. L'injection en augmentant Ja parésie musculaire de tels malades 
leur causcrait plus de dommage que de profit. | 

La méthode est encore à proscrire au cours des « inflammations » des nerfs, 
au cours des névrites et, notamment, dans la névralgie sciatique. 

Par contre, il nous semble que dès à présent on peut appliquer ce procédé 
en injection « médicale », par piqure simple à travers les tissus cutano-muscu- 
laires, chez les grands contracturés hémiplégiques ou paraplégiques immobilisés 
au lit, épuisés par le clonus incessant de leurs membres. Il nous semble sur- 
tout que seront aples à bénéficier de ces injections les sujets jeunes dont la force 
musculaire sera relativement bien conservée, les jeunes athétosiques par 
exemple, au déréglement musculaire incessant des membres, certains cas de 
Little (alcoolisation des obturatcurs), certaines formes rebelles diles « de 
crampe des écrivains », certains spasines localisés du cou. 

Si nous apportons surtout des promesses d'avenir et non de plus grandes 
réalisalions présentes, c'est qu'auparavant nous avons tenu & éludicr les résul- 
tats éloignés de l’alcoolisation locale du sciatique avant d'étendre celle méthode 
à d’autres nerfs, à ceux du bras, par exemple. 

Nous nous proposons d'intervenir directement sur le médian, le radial, le 
cubilal, après incision chirurgicale des tissus au niveau de leur groupement 
axillo-brachial — par des injections intra-tronculaires d'alcool, dont il reste, il 
est vrai, à déterminer le titre et la quantité. 

Mais l'incurabilité des syndromes que nous visons et qui sont si péniblement 
supportés par les malades, ne nous autorise-t-elle pas à poursuivre avec prudence 
ces cssais thérapeutiques ? 


NOTE ADDITIONNELLE. — Actuellement, 20 juillet, les effets thérapeutiques 
persistent chez nos malades. | 

Après l’unique injection pratiquée chez eux, il y a prés de deux mois, on nole 
encore aujourd'hui l'abolition complète du clonus, du Babinski et du rétlexe 
achilléen. Les sensations de « fourmillements », de brûlures ont disparu chez 
l'hémiplégique de l'observation III, persisté au contraire, mais avec atténua- 
tion. dans les cas I. Hf, VILL. 

Par contre, le sujet de l'observation IV, très notablement amélioré par 
l’alcoolisation loculisé du sciatique après simple piqire, a perdu le bénéfice de 
cette intervention après mise a nu chirurgicale du crural ct alcoolisation intra- 
tronculaire de ce nerf à un litre trop élevé (80°). En effet, la réaction de 
dégénérescence s’est montréc dans le quadriceps fémoral, devenu dès lors abso- 
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lument flaccide, et permettant aux muscles antagonistes, partiellement décon- 
‘tracturés, de l'emporter par leur tonus. 

Enfin, poursuivant nos recherches posologiques, nous avons réussi à abaisser 
à 40°, 45°, le titre de la solution alcoolique à employer (deux centimétres 
cubes). À ce taux, les résultats sont durables depuis deux semaines chez une 
choréique de Sydenham et chez denx hémiplégiques, sans qu'il soit survenu, 
jusqu'alors, de sensation douloureuse consccutive. 

L'injection à 20° chez un autre hémiplégique n'a produit d'effet persistant 
que durant trois jours. Le Babinski est revenu d'abord seul le quatrième jour, 
puis le clonus le sixième jour. | 

On comprend du reste que l'on puisse à l'avenir obtenir quelques résultats 
disparates avec des solutions alcooliques de mème taux. Ces différences seraient 
suffisamment explicables par la variabilité de deux facteurs : d’une part, l’in- 
tensité plus ou moins grande de la contracture, et, d'autre part, le contact plus 
ou moins intime du liquide avec les filets nerveux comme on peut s'en assurer, 
dans ce dernier cas, en pratiquant sur le cadavre des injections colorées au 


niveau du sciatique (4). 


UN CAS DE MÉLANCOLIE AVEC HYPERTROPHIE THYROIDIENNE 
SUCCÉDANT A LA MÉNOPAUSE 


PAR 
C. Parhon 


(Docent à la clinique des maladics nerveuses de Bucarest, médecin de 
. l'hôpital Pantelimon) 


L'observation qui suit nous a semblé mériter d'être publiée en raison des con- 
sidérations qu’elle peut susciter concernant la pathogénie de la mélancolie. 


M. A...,58 ans, entre à l'hôpital Pantelimon, service de M. le docteur Turbure, lc 23 jan- 
vier 1906. Nous ne trouvons rien d’important à signaler dans ses antécédents hérédi- 
taires. La malade a encore un frère bien portant. Elle a été mcnstruée pour la première 
fois à 43 ans, mais les régles n’ont reparu aprés, pour continuer normalement, qu'à l’üge 
de 147 ans. Mariée une première fuis à l’âge de 20 ans, elle eut de ce mariage quatre 
enfants dont un seul est encore vivant. Les autres ont succombé en bas ige (centre 7-10 
mois). Elle n'a pas cu d’avortement. A l'âge de 23 ans nous enregistrons une rougeole. Son 
premier mari étant un alcoolique, elle l'a quitté pour se maricr de nouveau plus tard. 
Mais ce deuxième mariage ne fut pas plus heureux quo le premier. Une fille issue de ce 
second mariage ct âgéc actuellement de 23 ans est bien portante. 

A 32 ans la malade a eu une fièvre typhoide. La ménopause survint il y a trois ans. 
En même temps son cou commença. à grossir au point qu’elle arriva à présenter un véri- 
table goitre. Il y a un an elle a présenté la sensation de chaleur caractéristique des 
troubles relevant de l'insuffisance ovarienne ou de l'hyperthyroïdisme. Elle buvait beau- 
coup d'eau pour lutter contre cette sensation, mais d'après son dire elle n'urinait pas 
plus que d'habitude. Elle n'aurait pas observé une transpiration exagérée (phénomène 
fréquent à la ménopause). 

Les troubles mentaux ont débuté également il y a un an. Elle commença à distribuer 
les choses qui lui appartenaient. Un soir clle porta scs objels chez une de ses voisines. 
Elle prétend qu'elle se rendait parfaitement compte de ce qu'elle faisait et qu'elle n'avait 
pas aucune raison d'agir de cette façon, mais elle ne le faisait pas moins. La malade, cui- 
sinière de son état, u’était plus capable de s'acquitter suffisamment bien de son service, 
ce qui détermina son maitre à la congédier. 


(4) Voir dans les comptes rendus de la Société de Neurologie, à la fin du numéro, la 
discussion concernant cette communication. 
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Elle fut enfin internée & l'hôpital Pantelimon. A son entrée dans le service on constate 
ce qui suit: La malade, de taille moyenne, présente un développement moyen égalo- 
ment de son tissu musculaire et adipeux. Son corps thyroïde présente une hypertrophie 
manifeste. Pas d’exoplitalmic ou d’autres phénomènes oculaires. Elle ne présente non 
plus une tachicardie manifeste; pourtant son pouls est plutôt fréquent (86 par minute). 
Elle ne présente plus la sensation de chaleur ni d'autres troubles de la sensibilité subjec- 
tive et objective. Les réflexes sont normaux. Pas de troubles apparents des différents 
visccres. La digestion semble se faire assez bien et la malade n’est pas constipéc. 

Au point de vuc psychologique nous nous trouvons en présence d’une malade anxieusc 
qui ne resle presque jamais dans sonlit, mais se promène dans le salon et les corridors. 
Elle ne parle jamais d'elle-même. Si on Ja questionne, elle répond correctement et on 
constate que la malade est parfaitcment oriontée dans le temps et l'espace. Elle sait où 
ello se trouve, l’an, le mois où nous sommes, les félce les plus proches (Piques), etc. Son 
attention ainsi que sa mémoire sont assez bonnes. 

Mais elle présente par contre des troubles manifestes du côté de l’affectivité. Elle se 
voit très malheureuse. Elle nous dit qu'elle n’est ni morte ni vivante, qu'elle n’a plus de 
cœur, en entendant par ces expressions qu’elle n'eet plus capable de s'émouvoir. Pour- 
tant elle parle avec pitié de ses enfants, qu'elle croit également malheureux. Si aupara- 
vant — dit-clle — il lui était arrivé de tels malheurs, de rester sans occupation, de 
perdre les objets, etc., elle aurait versé des larmes, mais aujourd'hui elle ne peut plus 
pleurer. Elle se sent comme ivre-morte, pire que tout le monde. 

Dans l'interprétation de ces troubles ancsthésiques elle manifeste des idées de culpabi- 
lité d'auto-accusalion. Elle a péché contre Ja religion, et c’est probablement à cause de 
cela que maintenant Dicu la punit en la rendant si malheureuse, pire que tout le inonde, 
ni morte, ni vivante. Elle a été protestante et a passé au catholicisme quand elle s'est 
mariée. Elle s’accuse également que dans sa jeunesse, bien qu'elle fréquentit l'église, clic 
pensait ailleurs au licu de prier. Elle a envoyé à la communion certaines servantes à 
mœurs légères. Pour tous ces péchés — pense-t-elle — le bou Dieu la punit maintenant! 

Mais toules ces idées d’auto-accusation, toutes ces interprétations lui viendraient seule- 
ment maintenant, après l'apparition de ses troubles anesthésiques. 

Elie estime que ses enfants aussi doivent subir des malheurs à cause d'elle et que co 
n’est qu'à elle et aux siens qu'il arrive de si épouvantables malheurs que personne au 
monde n'a subis jusqu'à présent. 

Si on lui demande si elle mange avec appétit, clle répond qu'elle n'a plus besoin de 
manger. Elle manifeste le désir de mourir, et de fait elle a fait uno espéce de tentative de 
suicide. 

Le 9 mai 1908, clle disparut de l'hôpital, le matin ct sans être observée. Elle fut 
trouvée le soir du 11 mai dans le point voisin de l'hôpital. Elle présentait de nom- 
breuses piqûres de moustiques. Interrogcée sur la raison de sa fuito, elle répondit que 
c'était pour mourir plutôt. 

Elle étend ses idées de ruine aussi aux objets qui l'entourent, qui se détériorent à 
cause d'elle. C’est ainsi qu'elle prétend que le robinet d'eau n'est plus dans le méme état 
qu'il était quand elle est entrée dans le service comme cuisinière; elle trouvait les usten- 
siles cassés, etc. C’étaient les autres domestiques ou à l'hôpital les autres malades ou 
les infirmières qui faisaient ces choses pour lui faire du mal à elle. 

Mais ce n'est pas ici un véritable délire de perséculion, car, ainsi que nous l'avons vu, la 
malade trouve cn elle, en sa conduite de jadis, à son manque d'accomplissement des 
devoirs religieux, la source de tous ses maux. Elle est une auto-accusatrice. 

D'ailleurs les objets peuvent se détériorer par le seul fait qu'elle les a touchés. Ello 
soutient qu'une fois. comme clic tenait une brosse dans sa main, les poils de cette 
brosse se sont brûlés spontanément. 

Elle prétend les avoir vus brùler, mais — sur notre demande — elle nous dit n'avoir 
pas senti l'odeur caractéristique de poil brûlé. 


Nous avons donc affaire à une malade présentant un syndrome mélancolique 
caractérislique. 

Les idées de malheur épouvantable lui arrivant à elle et aux siens, de ruine 
autour d'elle, de culpabilité rétrospective, sa tentative de suicide nous semblent 
établir suffisamment ce diagnostic. Mais peut-être il convient de préciser un 
peu plus la signification nosologique de ce syndrome. 

On sait que la mélancolie a été longtemps considérée comme une véritable 


Ma. 


ee ————— 
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entité morbide. Dans le récent traité de psychiatrie publié sous la direction de 
Gizsenr Bauer (4), nous la trouvons décrite comme un simple syndrome. 

KRAEPELIN (2), le distingué psychiatre allemand considère la plupart des cas 
de mélancolie comme des simples scènes ou états morbides (Zuslände) apparte- 
nant à la psychose maniaco-dépressive. 

Les cas qui restent encore, s'ils sont nettement caractérisés — c'est-à-dire 
s’il ne s’agit pas d'une simple forme dépressive d’une autre maladie telle que la 
paralysie générale ou la démence précoce — appartiennent à la mélancolie 
d'involution: 

L'observation que nous venons de donner nous semble pouvoir être rapportée, 
avec les plus grandes chances d'être dans le vrai, à cette dernière forme de 
mélancolie. 

Son développement plutôt lent, l’uniformité de l'humeur, l'anxiété, Ie fait 
que Ja malude n'a pas eu d’autres attaques mélancoliques ou maniaques et sur- 
tout le manque de cette inhibition psychomotrice si caractéristique dans l’état 
mélancolique de la psychose maniaco-dépressive, nous semblent confirmer notre 
opinion. 

Nous savons bien qu'aucun, peut-être, des symptômes que nous venons d’énu- 
mérer n’a de valeur pathognomonique, mais ils ne manquent pas d'avoir une réelle 
valeur quand nous les trouvons réunis. 

Nous admettrons donc qu'il s’agit, dans notre cas, d'une mélancolie d'involu- 
tion. 

Cela dit, nous nous permettrons maintenant de discuter un peu Ja pathogénie 
de cette psychose, notre cas étant peut-être de nature à jeter un peu de lumière 
ou au moins de mettre en discussion une nouvelle hypothèse concernant ce point 
de la question. 

I! faut d’abord nous demander si entre le syndrome mélancolique et l'hyper- 
trophie de la fonction thyroidienne qui existe chez cette malade, il ne s'agit que 
d’une simple coincidence ou s'il existe des rapports plus étroits. 

C’est cette dernière alternative qui nous semble la. plus probable. 

L'hypertrophie thyroidienne a débuté avec l'apparition de la menopause et 
son explication doit être cherchée dans le déséquilibre apporté dans la fonction 
de cette glande par la cessation de l'activité antagonisle que lui opposaient jus- 
qu'alors les ovaires. 

On sait en effet qu'il faut admettre à la suite des études de Hertocur, BLONDEL, 
ainsi que de celles que j'ai faites moi-même en collaboration avec Go.pstrix (3), 
qu'entre la plupart des fonctions thyroidiennes et ovariennes il existe un anta- 
gonisme manifeste. IIoENNICKE (4) a exprimé récemment une opinion semblable. 

Or, il nous semble que les troubles psychiques qui se sont installés deux ans 
après la ménopause doivent être mis également en relation avec cette dernière. 

Le fait que ces troubles n'ont apparu qu'après deux ans, ne nous semble pas 
s'opposer à cette manière de voir, car rien ne prouve que la cessation des fonc- 
tions ovariennes, et nous avons ici en vue surtout la sécrétion interne, s'effectue 


brusquement. 


(4) Guipeur Batter, T'railé de Pathologie mentale. 1903. 

(2) KusEreLix, Psychiatrie IT Band. 1904. 

(3) Pannon ct Gozusrein, Sur l'existence d'un antagonisine entre le fonctionnement du 
l'ovaire et celui du corps thyroïde. Sucièlé de Biologie, 28 février 1903 ct Archives yéné- 
rales de médecine, janvier 4905. (Voir dans ce dernicr travail la bibliographie de la 


question. 
-(4) Hozxnicke, Ueber dus Wesen der Osteomalacie. Walle, Verlogun Marhold, 1905, 
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Par contre, les opinions généralement admises appuient notre manière de voir. 
C'est ainsi que ANGLADE et Bazzer, dans l'excellent article qu'ils ont consacré à 
la mélancolie dans le Traité de Pathologie mentale, disent que la menopause est 
une époque de prédilection pour la lypémanie, et KRAEPELIN dit également que 
la ménopause semble donner le meilleur terrain pour le développement de la 
mélancolie. 

Mais ce qui caractérise la ménopause n'est que la disparition de la fonction 
ovarienne. C’est à cette dernière cause qu'il faut donc attribuer l'apparition de 
la mélancolie. Mais si l'on cherche à pénétrer un peu plus ce qui se passe à 
cette époque, nous constatons très fréquemment certains troubles, comme l'hyper- 
trophie de la glande thyroïde, les palpitations, les bouffées de chaleur, 
l’exagération de la sécrétion sudorale. Tous pliénomènes qui traduisent 
Phyperfonction de la glande thyroide et qui constituent un syndrome base- 
dowien allant des formes légères ou frustes jusqu'aux formes très caractéris- 
tiques. 

C’est donc à une intoxication par le produit (normal ou peut-être perverti dans 
certains cas) de la sécrétion thyroidienne que nous sommes amenés à attribuer 
en dernière analyse les troubles morbides qui caractérisent la ménopause, et 
nous ne voyons aucune raison plausible pour considérer les troubles psychiques 
comme faisant exception à cette règle. 

Voici donc une des raisons pour lesquelles nous croyons qu'on doit établir un 
rapport de cause à effet, dans notre cas et dans beaucoup d'autres, entre l’exa- 
gération ou l’altération de-la fonction thyroidienne et Ja genèse des troubles 
psychiques. Celte raison n’est d’ailleurs pas la seule. 

On sait que la maladie de Basenow s'accompagne dans un certain nombre 
de cas des troubles mentaux plus ou moins accentués. 

Dans les cas de Pav, NoctEL, SEGLAS, SoucknANorr, Austin, Devay, Riciarp- 
SON, STEEN, etc., ces troubles étaient représentés par le syndrome mélanco- 
lique, et dans ceux de Cane, SAvAGE, CoLLixs on avait noté des troubles mélan- 
coliques et de l'agitation maniaque. 

Parmi Îles troubles mentaux signalés dans la maladie de Basenow, les plus 
fréquents consistaient, d’après Baxi. précisément, en mélancolie et, d’autres fois, 
en manie. 

Jorrnoy, Bucnan insistent sur la fréquence des formes mélancoliqnes et ma- 
niaques dans la maladie de BaAsEevow. 

L'un et l’autre de ces auteurs sont d'avis que ces troubles font partie de la 
maladie en question et Devay, précisant encore plus, les attribue & l'intoxica- 
lion thyroidienne. 

Le cas que nous avons rapporté plus haut, bien que ne pouvant pas être 
classé dans le cadre du goitre exophtalmique, s'en rapproche de ceux cités ici 
lant par les troubles mentaux que par I'hypertrophic thyroidienne. 

La présence de troubles semblables à ceux que nous avons notés dans ce cas, 
au cours du goitre exopthalmique conslitue une seconde raison en faveur de 
l'opinion que nous soutenons que ces troubles sont dus à une modification de la 
fonction thyroidienne. 

Nous dirons en passant, ainsi que nousl'avons fait aussi dans un travail anté- 
rieur (4) fait en collaboration avec Marne, que la fréquence presque égale de la 


(4) Nous avons donné, dans ce travail, la bibliographie de la question des troubles 
mentaux dans le goitre exophtalmique. 
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manie ct de la mélancolie développées sur le terrain commun de la maladie de 
Basenow nous semble confirmer l'opinion de KRA&PELIN, pour lequel la plupart 
des cas diagnostiques manie ou mélancolie appartient à une seule et même psy- 
chose maniaco-dépressive. 

D'autre part, cette même fréquence nous porte à croire qu'il est possible que 
dans la psychose citée, les troubles soient en rapport avec des modifications de 
la fonction thyroidienne. 

Un autre argument qui nous semble appuyer I’ hypothèse que nous soutenons, 
réside dans l'interprétation pathogénétique donnée par plusieurs auteurs à la 
mélancolie. C'est ainsi que pour KRAFEPELIN la psychose maniaco-dépressive 
semble être engendrée par des troubles des échanges. 

Une opinion semblable est exprimée par Stoner, concernant la mélancolie en 


général dans un travail publié en Medical News (1), et dont nous regrettons 


de n'avoir pu nous procurer l'original. 

Or, on sait quel rôle considérable exerce précisément la glande thyroïde dans 
le métabolisme de notre organisme. L'opinion des auteurs cités, jointe à la cons- 
tatation des troubles mélancoliques (et inuniaques) dans des cas où on peut 
incriminer la glande thyroïde comme cause des perturbations du métabolisme, 
nous porte à penser qu'il est très possible que ce soit toujours elle qui les pro- 
duit encore dans d’autres cas où l'attention n'est pas directement attirée sur elle. 

Mais une raison encore plus forte qui nous fait penser que la thyroide doit 
jouer un rôle important dans l'éclosion des troubles mélancoliques (et aussi 
maniaques) est donnée par la fréquence prépondérante de ces troubles dans le 
sexe féminin. Pour Krarpe.in, la mélancolie d’involution se trouve dans 
60 pour 400 des cas chez les femmes, et la différence entre les deux sexes est 
surtout apparente à l’époque de la ménopause. Si on a en vue, non seulement 
celte forme de mélancolie, mais la psychose maniaco-dépressive, en général, la 
fréquence devient encore plus grande chez les femmes qui représentent d’après 


‘le même auteur les deux tiers des cas de celte psychose. 


La différence est encore plus notable d'après Gannikn (2) qui, sur 4,000 alic- 
nés hommes, trouve 37 cas de mélancolie, tandis qu'il en trouve 150 sur le 
même nombre de femmes aliénées. 

Or, cette fréquence est caractéristique dans les maladies du corps thyroïde. 
On n’a qu’à se rappeler ce qui sc passe dans le goitre exophtalmique et surtout 
dans le myxa'dème. 

Pour toutes ces raisons nous admectlrons que dans notre cas les troubles men- 
taux doivent étre mis en rapport avec des modifications dans la fonction thy- 
roidienne et (ainsi que nous l'avons déjà fait avec Manrse dans le travail cité) 
nous émettrons l'hypothèse que le corps thyroïde joue un rôle important dans 
la genèse d'un bon nombre des cas de mélancolie (le plus grand peut-être), et 
dans la psychose maniaco-dépressive. 

Cette hypothèse, si elle a la chance d'ètre confirmée par des recherches 
ultérieures, pourra peut-être nous conduire à une thérapeutique pathogénétique 
de la mélancolie et de la psychose maniaco dépressive, et il convient de rappeler 
ici que Gauruier (de Charolles) (3) dans son excellent livre sur les médications 
thyroidiennes, cite un cas de mélancolie guéri par le traitement en question. 


(4) Analysé dans la Revue Neurologique, page 1133. 1901. 
(2) Gannien, la Folie à Paris, 4890, cite in Batter, Traité de Pathologie mentule. 1903. 
(3) Gauruiær. Les médications thyroïdiennes. Paris (chez Bailliére). 
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OBSERVATION SUR LES TABLEAUX CLINIQUES DE PARANOIA 
ET DEMENCE PARANOIDE 


PAR 


Lévi Bianchini 
(Sous-directeur de l’Asile des aliénés de la province de Catanzaro à Girifalco) 


On n’a pas encore, parmi les psychiatres, des idées trop claires sur la Para- 
noia, Certains auteurs y reconnaissent une lésion de l'intelligence, savoir de 
l'association (entendue sous un sens très limité) ; d’autres, une lésion de l’affec- 
tivité, savoir de la psyché émotive seulement ; les premiers y groupent maintes 
formes morbides qui sont excluses par les seconds : l'on appelle enfin « para- 
noia » selon les auteurs français, italiens, allemands, des unités cliniques les 
plus différentes et les plus éloignées. 

En général pourtant, on nie que le paranoïaque soit un « dément » : on lui 
concède un pouvoir mental surprenant, dès qu'il est capable de bâtir des édifices 
mentaux très riches et très compliqués autour du centre idéatif de son « ego » 
morbide. 

Il n'en est pas ainsi, à notre avis. Tout aliéné chez lequel on observe 
un complexus de « conceptions délirantes, reliées ou non à son « soi », est 
un dément : depuis que la conception délirante constitue, à notre avis, la plus 
haute expression d'un état de démence. Il fait partie encore du grand groupe 
« déments paranoïdes » de la dementia pra:cox, dans laquelle la lésion mentale 
débute par un état de démence pour aboutir à la démence la plus complète. 

I faut toutefois admettre une différence substantielle entre conception ou 
idée délirante, ct d’autres associations mentalcs qu’on peut nommer « concep- 
tions absurdes ». Si les premières ne peuvent être que le résultat d'une altéra- 
tion mentale très grave, qui porte la désorganisation de toute la personnalité, 
les secondes sont l'expression d'une intelligence défectueuse depuis la nais- 
sance : faible pour soi-méme, mais qui ne peut pas être pourtant confondue 
avec l'intelligence maladive. 

On a souvent décrit comme délire ce qui n’est qu'absurdilé : parce qu'on n’a pas 
eu la précaution, dans l'étude des cas cliniques, de constater s'il s'agissait 
d’une intelligence qui tomba malade à une certaine époque de la vie ou plutôt 
d'une intelligence tardive, phrénasthénique ou dégénérée qui engendra toujours, 
depuis sa naissance, de pareils produits. 

J'ai déjà annoncé, autre part (1), la thèse suivante : 

Toutes les formes (ou presque) d'aliénation mentale d délire (chronique) qui sont 
classées comme Paranoias, ne sont que des démences paranoïdes ou des variétés de ces 
dernières. 

Bien autre chose est la paranoïa selon nos convictions cliniques. Dans une 
prochaine communication, je tâcherai de développer tous les arguments en 
faveur de la thèse que j’ai exposée et d'établir, sur la base des symptômes les plus 
distincts, les individualités cliniques de la démence paranoide et de la paranoïa. 


(4) Lévr Braxcnintr; Neologismi e scritura nella Demenza paranolde. Giornale di Psi- 
chiatria clinica e tecnica manicomiale, 1903. 
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Je me borne, en ce moment, à en donner les conclusions, telles que je puis 
les admettre d’après une première comparaison. 

La démence paranotde est une varièté de démence primitive (1) ; elle a une façon 
de se développer, d'évoluer, de s'achever identique à celle des autres variétés cli- 
niques de la démence primitive mème : elle est donc une maladie mentale acquise. 

Tous les faux rois et empereurs, tous les génies perséculés, les persécutés 
persécuteurs qui peuplent les asiles et y constituent la classe la plus bizarre, si 
non la plus inoffensive, sont des déments paranoïdes. Déments : surtout des 
êtres dans lesquels l’organisation de la mentalité normale a été broyée d'une 
façon inguérissable : où le pouvoir idéatif et critique, tout en persistant à un 
examen superficiel et dans les manifestations plus simples de l'automatisme 
psychique, est en réalité détruit, où enfin la personnalilé a élé transformée 
profondément ou bien a complètement disparu. 

La paranoïa est une forme de phrénasthénie : savoir de défaut mental : une défor- 
mation, une imperfection congénitale de l'intelligence, qui subsiste, plus où moins 
développée, depuis l'enfance. 

Paranoiaques : tous ces inventeurs de machines pour voler dans l'air, de 
remèdes pour la guérison infaillible de la tuberculose; du mouvement perpé- 
tuel ; de systèmes sociaux et politiques aptes à apporter la paix, dans le dessein 
d'une figure allégorique ou à créer la fraternité des peuples sur la base d'une 
brochure imprimée & la main : individus inoffensifs que la Société appelle : 
excentriques, exaltés, originaux ou, selon l’heureuse expression de Lombroso, 
malloidi. | 

Je trouverai, dans ma communication définitive, des documents très intéres- 
sants sur cette classe d'individus qui, sans aucune doute, sont placés entre une 


normalité chancelante et une folie d’un léger degré. 
Je me borne, maintenant, à exposer le diagnostic différentiel : 


Démence paranoiide. 


4. Variété du grand groupe de la 
démence primitive (d. pracox). Maladie 
de l'intelligence qui éclate à une époque 
donnée de la vie et qui présente, dès le 
commencement, un état de démence. 


2. La démonce parauoïde est une ma- 
ladie mentale acquise. 


3. Le commencement se présente sous 
une forme aiguë ou subaiguë : surtout à 
l’âge juvénile (20*-40¢ annéc) : soit qu'il 
représente l’excitus d’une grave crise bio- 
logique (de croissance; passage à l'àge 
mor, au climaterium, à la sensibilité) ; 
qu'il soit une complication secondaire des 
maladies infccticuses aiguës. 


4. Développement éminemment chro- 
nique, avec une disparition graduello, très 
lente, mais continue, des phénomènes men- 
taux et des idées délirantes; tout en per- 
sistant, même dans l’ùge plus avancé et au 
milieu d'une démence très profonde, un 
très grand nombre d’associations élémen- 
taires (capacité mentale paradoxale). 


Paranoia. 


4. Variété du groupe Phrénasthcnies. 
Défectuosité ou déformation congénitale 
de l'intelligence ; avec des manifestations 
parfois de pseudo-génialité. 


2. La paranoïa est une dégénération 
mentale congénitale. 


3. Commencoment depuis la premicre 
enfance, avec les extravagances et les 
excentricités de la conduite, du caracttre, 
de lidéation. 


4. Développement immuable : identique 
à tout age au point de vue de la quantité 
et de la qualité du contenu idéatif de l'in- 
telligence : état mental absolument station- 
naire. 


(4) Ainsi j'aime appeler la « dementia praecox ». Voir Lévi Brancnini, loc., ci. 


ANALYSES . 


Démence paranoïde. 


5. Présence de stéréotypies, impulsions, 
conceptions délirantes : qu'elles apparais- 
sent au début de la maladie, qu'elles 
soient fondées sur des phénoménes hallu- 
cinatoires. 


6. Cristallisation de la pensée, 
gestibilité, 


7. Antli-sociabilité : le dément paranoïde 
est souvent un être dangereux. 


sug- 


8. Disparition totale de l'affectivité : 
« atymie » symptôme de grande valeur. 


9. Hyperfonction, mais désorganisation 
totale du « ego » : exaltation de toute la 
fausse personnalité 


40. Jalousie de ses propres pensées, 
misanthropie, secret, méfiance. 
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Paranota. 


5. Absence de stéréotypies, impulsions, 
hallucinations; lucidité mentale parfaite : 
présence de conceptions absurdes, pseudo- 
scientifiques, mais ayant une base, pour 
limitée qu'elle soit de notions exactes. 


6. Capacité permanente d'appréhender et 
de s'instruire, « antisuggestibilité ». 


7. Sociabilité du paranoïaque qui est un 
individu tout au plus ennuyeux, mais 
absolument inoffensif. 


8. Permanence des sentiments sociaux et 
familiers, souvent même énormes et exa- 
gérés. 


9. Conservation absolue de I’ « ego » 
intellectuel et moral : mais réduction ou 
diminution notable de la personnalité, dont 
on a malgré cela unc parfaite notion, en 
fonction de sentiments altruistes exagérés, 
de l’amour social, pour la famille, etc. 


40. Graphomanie, expansibilité exa- 
gérée ; très grande bonne foi pour tout et 
pour tous. 


Tel cst le tableau différentiel et diagnostique de la paranoïa et de la dé- 
mence paranoide. 
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ÉTUDES GÉNÉRALES 
BIBLIOGRAPHIE 


902) L'univers et le Cerveau (Welt und Gchirn), par Hrrzie (Halle). Berlin, 
1903. Edition Hirschwald, brochure de vir1-67 p. 


Ecrit pour le grand public aussi bien que pour les médecins, le travail du pro- 
fesseur Hitzig est dirigé surtout contre le « monisme », théorie défendue par 
Haeckel dans ses « Fnigmes de l'Univers ». Dans la première partie de l'ou- 
vrage, l’auteur expose el critique avec beaucoup d'àpreté l'hypothèse « panpsy- 
chique » de son collègue d'Iéna; dans la deuxième partie, il essaie de montrer 
que l'âme « humaine » n'est autre chose que l’ensemble, la résultante de pro- 
cessus psychiques multiples et qu'elle diffère non seulement « quantitative- 
ment », mais aussi « qualitativement » del’ « âme » des animaux. 
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Hitzig s'élève en somme contre toute tendance, d'où qu'elle vienne, à donner 
des explications par trop simplistes de phénomènes aussi complexes que 
Y « âme », la « conscience », etc., etc. Sans vouloir prendre parti dans ce 
débat, nous tenons néanmoins à conseiller la lecture de cette brochure, écrite 
d’ailleurs avec beaucoup de clarté. HALBERSTADT. 


903) Biologie générale, tome IV. Nerfs et âme (Allgemeine Biologie. Nerven 
und Seele), par le prof. M. Kassowirz. Vienne, 1906. 


La première partie traite « de l'excitation, de ses voies de transmission 
ct de ses suites ». Elle comprend les chapitres suivants : Les voics de trans- 
mission. — La myéline. — L'excitabilité, son degré maximum. — Effet pri- 
mitif ct secondaire du courant continu. — Théories physiques et mélaboliques 
des nerfs, — Centres nerveux. — Association. — Production des réflexes. — 
Centres inférieurs et supérieurs. — Localisation cérébrale. — Aphasie. — 
Excitations par contact et par mouvement. — Sens musculaire et sens du tou- 
cher. — « Stimulateurs » (organes sensoriels des végétaux comparables aux 
poils tactiles des animaux). — Lumière ct couleurs. — Excitalions par le froid 
et le chaud. — Activité automatique ou réflexe. — Les mouvements de respi- 
ralion. — Le cœur. — Temps de réflexe. — Temps de réaction. 

La seconde partie, consacrée à l’étude de la « connaissance », se compose des 
chapitres suivants : 


Conditions de la connaissance. — Sensation consciente. — Les vrais signes 
de localisation. — Plaisir et déplaisir. — Idée et souvenir. — Volonté, liberté 
et morale. — La question de l'activité inconsciente de l'âme. — De la connais- 
sance en dehors de l’homme (chez les animaux et les végétaux). — La loi fon- 

. damentale du mouvement. — Théories matérialistes de l'âme. — Les rapports 
entre les phénomènes psychiques et physiques. — Vitalisme et théologie. 
BRrécy. 


904) Les Mouvements associés des Yeux et des Nerfs Oculogyres, 
par À. Gausskz, avee une préface du prof. J. Grasset, 4 vol. in-18 de 225 p., 
Goulet à Montpellier, Masson à Paris, 1906. 


Chaque hémisphère cérébral préside à la motililé du côté opposé du corps et 
reçoit les impressions sensilives générales du côté opposé du corps; ceci est unc 
grande loi de physiologie et de pathologie générale. 

Et pourtant les mouvements des globes oculaires ne semblaient pas obéir à 
cette loi malgré l'association habituelle et nécessaire de la fonction d’un oculo- 
moteur commun d'un côté, à l'oculomoteur externe du côté opposé. 

Le grand mérite du livre de M. Gaussel est d'élablir la démonstration de 
l'obéissance des yeux à la loi commune. A la physiologie compliquée des oculo- 
moteurs, il substitue cette notion simple d'un levogyre et d'un dextrogyre des 
deux yeux. La loi générale s’applique aux yeux comme aux membres pour le 
rôle respectif de chaque hémisphére. Seulement il ne faut pas parler d'un œil 
droit et d’un œil gauche comme on parle d’un bras droit et d'un bras gauche; il 
faut. considérer un œil unique, cyclopéen, divisé en deux moitiés : la moitié 
droite que meut l'hémisphère gauche, et la moitié gauche que meut l'hémisphère 
droit. En fait, cet œil cyclopéen est double, mais la règle reste la mème : l'hé- 
misphére droit fait tourner les deux globes oculaires à gauche, et l'hémisphère 
gauche fait tourner les deux globes oculaires à droite. 
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Les arguments accumulés dans le travail si clair ét si bien documenté de 
M. Gaussel sont tels qu'on ne peut pas ne pas admettre les oculogyres. 

La formule suivante résume la fonction visuelle et la fonction oculomotrice 
de chaque moitié du cerveau : Chaque hémisphère noit el regarde du côté opposé 
avec les deux yeux (Grasset). La doctrine des nerfs hémioptiques, aujourd'hui 
classique, est ainsi complétée par celle des hémioculomoteurs ou nerfs oculo- 
gyres. FRINDRL.: 


ANATOMIE 


905) Recherches sur la Colorabilits primaire du Tissu Nerveux, par 
E. Lucaro. Archivio di Anatomta e di Embriologia, vol. V, fasc. 1, 1906 (98 p., 
4 pl.). 


Dans les cyiindraxes, et dans les parties de la cellule nerveuse qui sont inter- 
posées entre les corps de Nissl se trouve une substance particulière, se combi- 
nant aux couleurs basiques, et par conséquent regardée comme acide. D'après 
Bethe, cetle substance acide serait intimement liée aux neurofibrilles, d'où le 
nom proposé d'acide fibrillaire (Fibrillensaure). D'après le présent travail de 
Lugaro, cela n’est pas tout à fait exact ; les fibrilles sont bien le siège de prédi- 
lection de cette substance, tant dans le cylindraxe que dans le corps cellulaire, 
mais elles n’en sont pas le siège exclusif ; la substance interfibrillaire en contient 
une quantité qui varie avec les moyens de fixation employés ; s’il y a souvent 
locatisation à peu près élective sur Ics neurofibrilles, il y a quelquefois diffusion 
de cette substance acide. Par conséquent il est vraisemblable qu'elle n'est pas 
tenue aux neurofibrilles chez le vivant, mais plutôt qu'elle est fixée sur celles- 
ci par l'action précipitante de plusieurs liquides fixateurs. Le terme d'acide 
fibrillaire est impropre, c'est acide de Bethe qu'il faut dire. 

L’acide de Bethe présenle à l'égard de l'alcool de très grandes différences de 
solubilité suivant l'organe considéré et les précipitations subies au préalable. Ces 
différences de solubilité semblant déterminées par des facteurs purement physi- 
ques, l'acide de Bethe primairement colorable étant toujours de l'acide libre. 
L'hypothèse d'une substance concurrente (Bethe) tombe devant les résultats 
obtenus par la fixation alcoolique du tissu sur le vivant. 

Dans les mêmes parties où siège l'acide de Bethe libre existe une autre subs- 
tance non colorable primitivement, mais qui devient colorable et prend tous 
les caractères de l’acide de Bethe aprés l’action d'acides minéraux en solution 
aqueuse. Bethe a démontré l’existence de cette substance par un procédé tout 
différent (action de l’anydride carbonique). Il la considère comme représentant 
un stade de formation de l'acide fibrillaire. Pour Lugaro, il s'agit d'acide fibril- 
laire qui n’est pas libre, mais combiné avec une substance inconnue de laquelle 
il peut facilement être disjoint, cette séparation lui rendant sa colorabilité. Le 
terme qui convient pour désigner celte substance est celui d'acide de Bethe com- 
bine. F. DRLENt. 


906) Sur la structure du Cylindraxe, par E. Lucano. Rivtsta di patologia 
nervosa e mentale, vol. X, fasc. 6, p. 265-274, juin 1905. 


Les solutions d'acide formique à 5 pour 100 dans l'alcool ou l’acétone, celles 
d'acide nitrique à 4 pour 400 dans l'acétone fixent les cylindraxes sans les 
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ratatiner; ils paraissent beaucoup plus gros qu'après la fixation par l’acide 


osmique. 
L'auteur donne des détails de sa technique très importante si l'on veut se 
faire une idée exacte de la fibrillation du cylindraxe. F. DeLzanr. 


907) Le nuciéone et l’eau du Cerveau chez les animaux inanitiés, par 
A. PangLia. Archivio de Farmacologia sperimentale e Scienze affini, vol. V, 
fasc. 1-2, p. 70-75, janvier-février 1906. 


La quantité du nucléone du cerveau diminue chez le chien tenu à jeun et la 
diminution progressive est en rapport avec la durée du jeùne. Le contenu 
aqueux dc la substance cérébrale augmente chez les chiens privés d’une ali- 
mentation solide. F. DELENI. 


908) L'aspect du noyau de la Cellule Nerveuse dans la méthode à 
l'argent réduit, par J. G. Lacur (de Bukarest). Anatomischer Anseiger, n° 7 


et 8, 1906. 


La méthode à l'argent réduit met en évidence non seulement les neuro- 
fibrilles, mais fait voir mème les parties chromatiques du noyau (nucléine et 
paranucléine). Les affinités inicro-chimiques de l’argent portent donc autant sur 
la portion fibrillaire du protoplasma, que sur les substances basophiles du noyau. 
| Brécy. 


909) Sur les modifications des Cellules Nerveuses étudiées au moyen 
de la méthode de Nissl, par CHARLES Mourne. Arch. gén. de Méd., n° 50, 


p. 3437, déc. 1905 (4 pl. hors texte). 


Après des commentaires histologiques et physiologiques, l’auteur déduit d’une 
longue série d'expériences sur le cobaye et le lapin, avec des substances toxiques 
diverses, les conclusions suivantes : | 

Les lésions cellulaires ne sont spécifiques ni pour un toxique déterminé, ni 
pour un état pathologique déterminé. — Les différentes parties de l’axe nerveux 
sont inégalement lésées. — L'intensité des lésions varie dans les différentes 
espèces animales. — La réaction des cellules nerveuses n’est pas toujours immé- 
diale. — Le noyau et le nucléole sont les parties de la cellule les plus difficile- 
ment altérables. — Suit une bibliographie très complète. P. Loxpe. 


910) Sur le Métabolisme et l’action de la Cellule Nerveuse, par 
F. uM. Scorr. Brain, parts CXI ct CXIT, p. 506-527, Autumn and Winter, 1905, 


Une substance de même nature que la substance de Niss) des cellules ner- 
veuses se rencontre seulement dans les cellules pancréaliques et dans les 
cellules principales des glandes du fond de l'estomac. 

Les neurosomes de Held sont morphologiquement homologues des granula- 
tions zymogènes des cellules glandulaires, et il y a dépendance réciproque entre 
la quantité de la substance de Nissl et le nombre des neurosomes, exactement 
comme il y en a une entre le prozymogène de Mac Callum et {le nombre des 
granulations de zymogëne. 

Les noyaux de ces trois genres de cellules se ressemblent beaucoup. Il y a 
aussi une grande ressemblance entre l'action de ces trois cellules en tout ce qui 
concerne la transformalion des protéides. 

De tout cela, l'auteur conclut que les cellules nerveuses agissent peut-être par 
le moyen d'un ferment protéolytique qu'elles élaborent. THOMA. 
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911) Boutons terminaux et réseau péricellulaire, par VAN GEHUCHTEN. 
Le Névraze, vol. VI, 1904. 


Questions très controversées on le sait (Auerbach-Held), étant donnés les 
résultats si différents suivant la technique utilisée. A l'étude de la présente ques- 
tion encore, le savant professeur de Louvain apporte sa contribution appuyée 
de la grande autorité qui s'attache à chacune de ses publications. Ses observa- 
tions et critiques reposent sur ses recherches à l'aide de la méthode de Cajal. 

Van Gehuchten confirme l'existence de « boutons terminaux d’Auerbach > 
sur un grand nombre de cellules volumineuses éparpillées dans la formation 
réticulaire du bulbe et du pont de Varole. Il en décrit l'aspect spécial; leur 
terminaison est variable. D'autre part, ces masses apparaissent indépendantes 
les unes des autres, en même temps qu'elles sont indépendantes du corps cellu- 
laire et des dendrites avec lesquelles elles arrivent en contact. Les filaments 
auxquels ses masses font suite proviennent du tissu ambiant: ces filaments 
paraissent converger tous vers le corps cellulaire et partie voisine des troncs 
protoplasmatiques. Van Gehuchten pense, avec Cajal, que ces fibrilles, porteurs 
des masses terminales (Auerbach), sont les dernières ramifications cylindraxiles 
appartenant à des neurones plus ou moins éloignés et qui viennent se terminer 
par des boutons libres sur la partie protoplasmatique de cellules nerveuses de 
la substance grise. 

Ces connexions interneuroniques par masses (plaquettes) terminales ne sont 
pas générales à toutes les régions grises du névraxe. Van Gehuchten ne les a obser- 
vées que dans les cellules volumineuses du type moteur éparpillécs dans la 
formation réliculaire du bulbe et du pont de Varole, dans les cellules du noyau 
de Deiters et dans les cellules radiculaircs des nerfs moteurs périphériques. Au 
niveau du corps des cellules de l’urkinje existe une disposition spéciale décrite 
par l’auteur. 

Les plaquettes ou masses terminales décrites par Van Gehuchten, paraissent 
bien être identiques aux « boutons terminaux » d’Auerbach et aux « pieds ter- 
minaux » de Held. Etudiés à la méthode de Cajal, leur constitution intime parait 
homogène, parfois granuleuse. (À remarquer que cette méthode n’imprégne que 
les neurofibrilles). « Si donc leréseau péricellulaire de Held existe en réalité, nous 
devons admettre qu'il est formé de protoplasme homogène, que les ncurofibrilles 
ne prennent pas part à sa constitution et que, par conséquent, ce réseau — s'il 
existe — ne peut intervenir dans la fonction de conduction. » 


Pau. Masoin, 


PHYSIOLOGIE 


912) Le Système Nerveux afférent à un point de vue nouveau, par 
W.H. E. Rivens et James SuERREN. Brain, part CX, p. 99-115, Summer 1905. 


Les auteurs considèrent que bien des faits concernant les systèmes afférents 
de la sensibilité viscérale, la sensibilité cutanée après des lésions nerveuses sont 
insuffisamment expliqués. Ils considèrent comme plus satisfaisante leur concep- 
tion divisant les systèmes de fibres centripétes en trois grands groupes : 1°) pro- 
topatique, lequel transmet l'excitation brute, la sensation grossière ct celle de la 
douleur; 2° le systéme des organes de Paccini, affecté à la lransmission des sen- 
salions de mouvement de pression; 3°) épicritique, affecté aux sensations fines 
et hautement différenciées. THOMA. 
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913) Les conséquences de la Lésion des Nerfs Périphériques chez 
l'Homme (The consequences of injury to the peripheral nerves in man), par 
Henry Heap et James SHERREN. Brain, part CX, p. 116-337, Summer 41905. 
Malgré un demi-siècle d’observation attentive, on n’est pas encore fixé sur les 

phénomènes consécutifs à la section d'un nerf périphérique, un nerf de 

l'avant-bras, par exemple. 

Quant aux phénomènes consécutifs à la suture des deux bouts d'un nerf sec- 
tionné, la discordance entre les observations des auteurs est telle que l'on se 
croit en pleine fantaisie. Retour immédiat ou seulement rapide de la sensibilité 
après la suture, est une expression peut-êlre aussi vide de sens que celle de sen- 
sibililé recurrente, appliquée à ce qui reste de sensibilité dans le territoire d’un 
nerf après sa section. 

Dans ces questions tout était à reprendre. Ienry Ilead et James Sherren ont 
fait table rasc de tout ce qui a été écrit; maisils se sont astreints à étudier par 
eux-mêmes de nombreux cas et à les étudier complétement. 

Ils sont arrivés à solutionner la question en s'écartant décidément des voies 
tracées, des opinions admises. 

Leur mémoire considère dans ses chapitres successifs : 1°) L’innervation de la 
paume de la main. 2°) Le rétablissement de la sensibilité après section complète 
des nerfs de la main. 3°) Le rétablissement de la sensibilité après lésion incom- 
plete des nerfs de la main. 4°) L’innervation de l’avant-bras. 5°) Les lésions du 
plexus brachial. 5°) La perte de la sensibiilté dans le bras après section des 
racines postérieures. 7°) L’innervation du membre inférieur. 8°) La sensibilité 
profonde. 9°) La sensibilité au chaud et au froid. 40°) L’exploration au compas. 
44°) La sensibilité des poils. 42°) L'hyperalgésie. 43°) Les modifications de la 
peau après la section des nerfs périphériques. 44°) Les modifications des ongles 
après la lésion des nerfs périphériques. 45°) Les paralysies ct autres modifica- 
tions musculaires. 16°) Theoretical. Ce dernier chapitre condense les résultats ob- 
tenus par les auteurs. Enfin vient un appendice constitué par les observations, cha- 
cune d’elles avecles schemas de la sensibilité nécessaires à l'intelligence du fait. 

Pour donner aussi succinctement qu'il est possible unc idée des résultats 
obtenus il suflira peut-être de donner les caractères des trois sortes de sensibi- 
lité que les auteurs distinguent et qu'ils isolent. Ce sont : 4°) la sensibilité 
profonde; 2°) la sensibilité protopathique; 3°) la sensibilité épicritique. 

Sensibilité profonde. — Un nerf, et rien que le nerf est coupé au poignet. Sur 
la surface de peau moins sensible le blessé sent pourtant la pointe d’une 
épingle, le tube contenant l’eau chaude. Mais avec un peu d'attention l'on s’uper- 
coit que le sujet ne perçoit autre chose que la force qui pique l’épingle, qui 
appuie Ic tube. Ce n’est que la sensibilité de la pression, sensibilité barique. 

Ses fibres se joignent aux fibres motrices musculaires, passent dans les ten- 
- dons et s’épanouissent dans les expansions aponévrotiques. — La preuve en est 
que lorsque les tendons sont coupés au poignet en mème temps que le nerf, 
celte sensibilité barique est supprimée. 

Sensibilité protopathique. — Les sensibilités protopathique et épicritique appar- 
tiennent toutes deux aux nerfs qui se distribuent à la peau. 

Quand un nerf est sectionné, cela détermine une aire d’anesthésie protopa- 
thique. Cette aire est petite, ses limites ne sont ni fixes, ni précises, ni cons- 
tantes. La sensibilité protopathique empiète d'un nerf sur le terriloire voisin, le 
radial supplée le cubital et le cubital supplée le radial dans une porlion de leur 
territoire. En somme après la section d'un nerf de Ja main, la plus grande 
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partie du territoire assigné à ce nerf par les traités reste pourvu de la sensibilité 
protopathique. 

Quelques semaines après la suture, l’aire d'anesthésie diminue; tout le terri- 
toire assigné au nerf par les classiques possède la sensibilité protopathique. 
Quelles sont les qualités de celle-ci? — Ce n’est pas une sensibilité tactile : elle 
ne perçoit pas l’attouchement d'un flocon de ouate. Elle ne renseigne aucune- 
ment sur l’écartement des pointes du compas, même quand cet écartement est 
de plusieurs centimètres. 

C'est une sensibilité douloureuse avec ceci de particulier que la pointe d’é- 
. pingle modérément appuyée ne fait aucun mal; appuyée un peu davantage, elle 
fait très mal, plus mal que sur une peau normale. La douleur n'apparaît pas 
tout de suite, et elle persiste après qu'on a levé l’épingle; elle est mal localisée, 
irradiée, rapportée à une large surface ou à des points éloignés. 

Quand la région où la sensibilité protopathique existe seule est couverte de 
poils, l’attouchement des poils n'est pas perçu, un étirement suffisant des poils 
occasionne une vive douleur mal localisée. 

La mème aire ne sent pas la température des objets modérément chauds ou 
froids. Mais l'eau à 60° et la glace sont sentics plus chaudes et plus froides 
qu'elles ne sont. 

Sensibilité épicrilique. — C'est celle qui, au bout de six mois au moins aprés 
Ja suture nerveuse, s'ajoute à la protopathique pour rendre à la peau sa sensibi- 
lité normale. 

Celle d'un nerf n’empicte pas sur le territoire du voisin; ses limites sont 
fixes, précises, constantes; pour Ja main, ce sont les lignes rigides des figures 
des trailés indiquant les distributions nerveuses cutanées. 

C'est essentiellement une sensibilité fine, de perfectionnement. Elle perçoit 
les contacts les plus légers, elle apprécie les petits écartements du compas, clle 
reconnait la douleur variable produite par l'épingle plus ou moins fortement 
piquée; la localisalion douloureuse est précise en profondeur et en étendue, et 
sans irradiations. 
plus ou en moins de la température propre à. ces régions; elle apprécie la valeur 
de ces écarts. 
bilité normale. En effet si l'existence de la sensibilité protopathique à l'état isolé 
est une dissociation qui s’observe pendant une période prolongée de la restaura- 
tion nerveuse, on peut aussi, bien que ce soit très rare, voir la dissociation 
inverse, c'est-à-dire, dans de certaines conditions, la sensibilité épicritique sans 
sensibilité protopathique. 

Ce résultat essentiel du travail des auteurs étant exposé, il est moins néces- 
saire d'insister sur les autres points. 

Ce qui a été dit est suffisant pour l'explication des phénomènes principaux 
consécutifs à la section, à la suture d’un nerf périphérique. Pour les détails, il 
faut renvoyer au travail original. Toma. 
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ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


914) Aphasie sensorielle avec Hémianopsie latérale homonyme 
droite, par Drsray. Journal de Neurologie, 1906, n° 2. 


Observation détaillée d’un sujet qui présenta un état de désorientation (inca- 
pacité de se conduire), hémiparésie faciale légère, pas de déviations oculaires ; 
réflexes rotuliens et cutanés sont normaux. 

Hémianopsie homonyme latérale droite avec certain degré d’aphasie sensorielle 
(comprend langage parlé, et écrit, mais ne peut spontanément exprimer conve- 
nablement sa pensée ni par la parole, ni par l'écriture : redites et suppressions 
dont il ne s'aperçoit pas). 11 s’agit vraisemblablement donc de lésion sous-corti- 
cale du lobe occipal gauche. 

L'auteur s'attache particulièrement à l'absence de déviation conjuguée de la tête 
et des yeux ; il discute l’origine de ce symptôme souvent relevé, et dont Bard 
a fait une étude spéciale. L'hypothèse de Bard s'applique assurément à un grand 
nombre de cas ; toutefois il en est qui échappent à son argumentation. Celle-ci, 
dès lors, insuffisante doit être complétée: dans le cas présent, l'absence des 
troubles musculaires spéciaux (tête et yeux) serait due à la conservation du 
centre moteur des yeux et de la tête et aux connections que ce centre possède 
avec les autres centres sensoriels corticaux. Pau. Mason. 


M5) Sur une forme de la Paraphasie (Ueber eine Form der Paraphasie), 
par Becuterew (Saint-Pétcrsbourg). Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie, 
t. XVII, n° 6, p. 525, décembre 1903. 


L'auteur décrit, à côté de lu paraphasie classique, celle qu'il appelle la « para- 
phasie transcorticale » ou « dissymbolie ». Cette forme survient rarement 
d'une manière indépendante : elle accompagne cn général une aphasie transcor- 
ticale. — La différence principale entre les deux formes est la suivante : 

a) Dans la paraphasie classique le malade dit un mot à la place d'un autre, 
mais il se rend comple, dans une certaine mesure, de son infirmité el lorsque 
tel mot lui fait défaut, il fait un choix juste parmi les mots qu’on prononce 
devant lui pour lui venir en aide; 

b) Dansla paraphasie de Bechterew toute compréhension des erreurs commises 
est perdue, et le malade n’est pas capable de faire une correction, quelles que 
soient les indications qu'on lui donne. 

Nous trouvons dans ce travail deux observations personnelles, dont une rap- 
pelle certains cas décrits par les auteurs sous Je nom d' « asyinbolie ». 

ITALBERSTADT, 


M6) Sur l'Agrammatisme et les troubles de la Parole intérieure, par 
HEILBRONNER (Utrecht). Arch. fiir Psychiatrie, t. XLI, fase. 2, p. 653, 1906 (30p., 
10 obs.). 


Observation d’aphasie par traumatisme cranien. Cas particulièrement favo- 
rable à l'étude du symptôme de Wernicke. 

Les conclusions sont les suivantes : 

4° L’agrammatisme peut être la séquelle d'un faible trouble verbo-moteur ; 

2° ll peut rester des années stationnaire ; 
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3° Il n’est pas lié à l’affaiblissement intellectuel ; 

4° Il n’est pas, dans l’aphasie motrice, secondaire à la difficulté de l'acte 
moteur verbal, mais un symptôme primaire de déficit ; 

5° Un degré marqué d'agrammatisme peut coexister avec une compréhension 
intacte des courtes propositions ; 

6° Les conséquences d'un léger trouble verbo-moteur peuvent ètre plus graves 
pour la structure de la phrase que pour la texture intime du mot; 

1° Le trouble pour l’un et l'autre est plus marqué dans l'expression (écriture) 
que dans Ja réception (lecture); 

8° La faculté de trouver le mot peut rester intacte malgré l’agrammatisme et 
le trouble de la texture du mot. M. TRéNeL. 


ORGANES DES SENS 


917) Des troubles du Réflexe Cornéen et de leur importance en cli- 
nique (Ueber Stoerungen im Augengebiet des Trigeminus, speziell des Cornealre- 
flexes und ihre diagnostische Verwertung), par KEMPNER (Berlin). Berliner klin. 
Woch., n° 43, p. 379. et n° 14, p. 422, 1906. 


L'auteur a étudié le réflexe cornéo-conjonctival et ses troubles. Après avoir 
rappelé les voies anatomiques de ce réflexe (voie centripète-trijumeau, voie cen- 
trifuge-facial) et passé en revue les notions déjà acquises, Kempner rend 
compte de ses recherches personnelles, dont voici les conclusions principales. 

a) Troubles d'origine organique : 

1° Unilatéralité (le plus souvent); 2° troubles concomitants de la sensibi- 
lité, siégeant au niveau du domaine tout entier du trijumeau ou bien d'un seul 
ou de plusieurs de ses rameaux ; 3° souvent les troubles de la sensibililé et de la 
réflectivité sont tous les deux progressifs. | 

b) Troubles d'origine fonctionnelle : 

4° Le plus souvent, ils sont bilatéraux ; 2° absence fréquente d’un trouble 
quelconque de la sensibilité ; si celui-ci existe, il ne siège pas dans les limites 
anatomiques de la distribution du V; 3° pas d'évolution progressive, car les 
signes constatés se modifient sans règle aucune. 

Pour ce qui est de l'intensité du symptôme, l’auteur n’a constaté, à ce point 
de vue, rien de caractéristique. 

Kempner a recherché, chez six cents malades, le réflexe dit de Soelder et ne 
l'a trouvé que onze fois. Contrairement à l'opinion générale, il ne lui attribue 
aucune importance. Rappelons que ce réflexe, appelé aussi cornéo-mandibulaire, 
consiste en ceci : l'excitation d'une cornée provoque une contraction du muscle 
pterygoidien interne du même côté, par conséquent une latéropulsion de la ma- 
choire vers le côté opposé (V. Neurologisches Centralblatt, 4908, p. 111). 

HALBERSTADT. 


918) Les Inégalités Pupillaires dans les Pleurésies avec Epanche- 
ment, Pau, Lebrorr. Thèse de Parts, n° 140, 1" février 1906. Imprimerie Henri 
Jouve. 


On observe assez fréquemment, au cours des pleurésies avec épanchement, de 
l'asymétrie des pupilles, la pupille dilatée correspondant presque toujours au cot 
pleurélique. ‘ 
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Cette inégalité reste modérée. Elle est variable d'un jour à l’autre au cours de 
la maladie, et cesse habituellement d'être perceptible lorsque toute trace d'épan- 
chement a disparu. Elle cède aux excitations intenses lumineuses ou d'accom- 
modation. — Son existence et son degré ne présentent aucun rapport avec la 
cause, la nature, l’abondance ou l’évolution de l'épanchement. La thoracenthése 
n'a aucune influence sur elle. 

Ce n’est pas à une cause anatomique que doit ètre rapporlée cette asymétrie. 
C'est un phénomène d'ordre réflexe. Cette interprétation pathologique permet 
d'expliquer son inconstance et son extrème variabilité. De mème se trouve là une 
solution satisfaisante permettant d'interpréter les cas où contrairement à la 
règle, les troubles pupillaires siègent du côté opposé à la pleurésie. 

FEINDEL. 


919) Contribution a l’étude étiologique des Othématomes, par RocEr 
Hontesoue. Thèse de Paris, n° 49, 30 novembre 1905. Steinhcil, éditeur. 


Certaines maladies atteignant la santé générale peuvent commander une friabi- 
lité spéciale des vaisseaux prédisposant à l’hématome. On a incriminé avant 
tout l'aliénation mentale au cours de laquelle l’othématome ne serait qu’un trou- 
ble trophique local, et on cite ce fait que l’othématome est toujours plus 
fréquent dans certaines formes de lésions cérébrales, telles que la paralysie 
générale, qui ne sont pas Ics formes où les malades sont les plus agités, mais 
bien celles où les phénomènes trophiques sont les plus marqués. On peut ré- 
pondre ici que l’on manque de statistiques précises. Brown-Séquard a obtenu 
des. othématomes chez le cobaye, à la suite de certaines lésions expérimentales 
du cerveau. D'autre part, la plus grande fréquence de l’othématome chez les 
hommes, à gauche, et lorsqu'on surveille davantage le personnel infirmier, tend 
à renforcer la théorie traumatique de l’origine de cette lésion. 

On ne peut donc pas conclure actuellement d’une façon précise. I] y a beau- 
coup de vraisemblance pour que chez un paralytique général un choc soit tou- 
jours à l’origine de l'othématome, mais un coup plus grave déterminerait plus 
facilement un othématome que chez un sujet sain. FEINDEL, 


MOELLE 


920) Le pronostic du Tabes dorsal (Die lrognose der Tabcs dorsalis, par 
E. von Mazaisé. Berlin, 1906. 


Brissaud déclarait en 14902, à une séance de la Société de Neurologie de Paris, 
que le nombre des cas de tabes arrêtés dans leur évolution ou à marche excessi- 
vement lente lui paraissait actuellement beaucoup plus considérable qu’autre- 
fois. Rappelant cette communication, confirmée par plusieurs auteurs, Malaisé 
donne le résultat des recherches entreprises sur les conseils du professeur 
Oppenheim, de Berlin. 

Malaisé divise les observations qu'il a pu rassembler en quatre groupes : 

4° Deux cas de tabes gènant à peine le malade depuis huit ans et paraissant 
avoir une marche plutôt régressive ; 

2° Vingt-six cas, évoluant par poussées, avec des arréts de plusieurs années, 
laissant encore au malade, au bout de huit ans, la possibilité de travailler et un 
bon état général; 
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3° Trente cas & progression lente, mais continue; 

4° Dix-huit cas à marche rapide, justifiant pleinement le terme « ataxie loco- 
motrice progressive ». 

Malaisé étudie, en s'appuyant sur ses observations, les conclusions que per- 
met de porter, quant au pronostic, la constatation de certains symptômes : 
troubles du système sympathique, crises, troubles trophiques, troubles vésicaux 
ou rectaux précoces (n’indiquent pas dans tous les cas un tabes grave); atrophie 
des nerfs optiques (pronostic plutôt favorable quand l'atrophie constitue un 
symptôme précoce) ; ataxie, verliges, attaques apoplectiformes ou épileptiformes 
(gravité comme symptômes de paralysie générale); symptômes neurasthéniques 
(pronostic plutôt mauvais); la localisation des lésions (gravité plus grande du 
tabes supérieur); le délai entre la date de l'infection syphilitique et l'apparition 
des premiers symptômes tabétiques (pronostic plus grave quand ce délai est 
court, de moins de huit ans); le sexe, l’âge, la constitution, les tares héréditaires 
du malade; les excès alcooliques et sexuels, les maladies intercurrentes, le sur- 
menage, la misère; les principes d'hygiène ou la thérapeutique observés par le 
malade, etc. 

Enfin, Malaisé termine en recherchant le pronostic de quelques symptômes 
isolés : douleurs fulgurantes (susceptibilité de s'améliorer en même temps que 
les autres symptômes), troubles vésicaux (soumis aux mêmes variations), im- 
puissance (quand précoce, pronostic plutôt mauvais), crises gastriques, troubles 
visuels et paralysie oculaire, ataxie, etc. Au point de vue de la vie, on peut dire 
que la majorité des tabétiques dépassent la cinquantaine. 

Ces recherches très consciencieuses ne comportent malheureusement pas de 
conclusions bien netles que l'on puisse résumer. Dnécy. 


921) De l'importance des Symptômes Hystériques dans l'étude de la 
pathogénie et du diagnostic de la Sclérose en Plaques, par ZiLGIEN. 
Revue médicale de l'Est, 15 nov. 1905, p. 673. 


Observation d’un cas de sclérose en plaques fruste debutant par un bégaie- 
ment passager deux ans avant l'apparition de la paraplégie spasmodique, 
accompagnée d'accès fréquents de rire spasmodique, et étiquetée pendant trois 
ans hystérie ; en réalité deux ordres de symptômes, l’un relevant manifestement 
d'une lésion organique, l’autre de dynamisme psychique. 

Une deuxième observation de paraplégie spasmodique d'origine grippale, et 
suivie de guérison, est interprétée comme présentant exclusivement des signes 
de dynamisme psychique. L'auteur pense qu’au cours de la grippe, la moelle a 
été atteinte comme au cours de toutes infections (Voinot) ; qu'en raison d'une 
susceptibilité exagérée du système nerveux, le malade a réagi par écho réflexe, 
puis tout est rentré en ordre. G. E. 


922) Troubles mentaux de la Sclérose en Plaques (Psychiche St‘rungen 
bei der Multiplen Sclérose), par Ragcke. (Clinique du prof. Siemerling, 
Kicl). Archio für Psychiatrie, t. XLI, fase. 2, p. 482, 1906 (35 p., 3 obs. Hist. 
Bibl.). 

Il y a licu de distinguer les troubles mentaux dans les prodromes et le stade 
initial de ceux qui apparaissent au cours et à la période terminale. Les premiers 
consistent en états maniaques ou mélancoliques en partie combinés avec des 
épisodes se caractérisant par de la confusion, des hallucinations ct de rares 
idées délirantes. Ces épisodes se rattachent plus particuliérement à des attaques 
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épileptiformes ou hystériformes et peuvent étre accompagnés de phases stupo- 
reuses. Chez les malades jeunes, l'excitation maniaque peut prendre la forme 
de Moria avec érotisme ou états de fureur. Les états anxieux sont liés souvent a 
des sensations douloureuses, vertiges, céphalalgie, abattement, plus rarement 
des hypochondriaques. 

A la période plus avancée de la maladie apparaissent des troubles rappelant 
les idées de grandeur de la paralysie générale. Au premier plan on note un état 
expansif, avec troubles paranoides, les idées de persécution restant peu mar- 
quées. La passivité de ces idées expansives de grandeur est caractéristique, 
elles ne se manifestent pas par des actes et peuvent passer ainsi inapercues. Les 
idées sexuelles sont fréquentes. 

Observation 1. Prédominance des troubles psychiques. Symptômes spasmo- 
diques peu marqués. Troubles du langage. Attaques. Mort par néphrite. Lésions 
typiques. 

Observation 2. Démence trés précoce consécutive & des altaques épilepti- 
formes; habitus hystérique; accés de violente excitation. Signes physiques trés 
marqués. 

Observation 3. Affaiblissement intellectuel avec tendance aux confabulations ; 
deux ans après le début idées de persécution alternant avec des états expansifs, 
puis délire mégalomaniaque de forme paralytique (milliards, mariages prin- 
ciers). M. Tenet. 


MÉNINGES 


933) Recherches sur l'action du Liquide Céphalo-rachidien sur 
quelques Microorganismes pathogènes, par G. BB. ALLAauIA. Il Moryagni, 
an XLVII, n° 11, p. 676-687, novembre 1905. 


Ces recherches ont porté sur dix-sept échantillons de liquide céphalo-rachidien 
qui furent de différentes façons pris au contact de microorganismes divers. 

Le liquide céphalo-rachidien n'a dans aucune des expériences atténué la viru- 
lence du bacille diphtérique, du staphylocoque doré, du bacille du charbon; au 
contraire, les bacilles cultivés en présence du liquide céphalo-rachidien se sont 
montrés un peu plus virulents que ceux qui avaient été cultivés dans du bouil- 
lon additionné de solution physiologique de sel. 

Dans les mêmes conditions, le bacille charbonneux avait une tendance 
médiocre à former des spores, ce qui montre que le liquide céphalo-rachidien 
n'est pas contraire à la vie normale du bacille. 

Ces phénomènes devenaient plus nets quand on étudiait par comparaison l'ac- 
tion exercée par le sang sur les mémes microbes; le sang atténuc notablement 
leur virulence, et il possède in vitro une action bactériolytique marquée. 

Le liquide céphalo-rachidien en présence des bactéries, se comporte donc peut- 
être comme les liquides capables d'exalter leur virulence; tout au moins, et cela 
est certain, il ne possède aucune propriété qui s oppose à la vie et à la virulence 
des microbes pathogènes. 

Ce fait que le liquide céphalo-rachidien est dépourvu de ces principes actifs 
à défendre l'organisme contre les infections est d'accord avec les théories 
modernes de l'immunité; en effet les principes en question ont une origine cel- 
lulaire et ont des rapports étroits avec les albuminoides. 
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Mais si le liquide céphalo-rachidien manque de tout pouvoir bactéricide, cela 
ne veut pas dire que les centres nerveux soient plus exposés aux dangers et aux 
localisations des infections que les autres viscères : comme ceux-ci, les centres 
nerveux seront défendus par Jes humeurs qui les pénètrent. 

F. DRLENI. 


924) Sur la Nature de certains Éléments clairs du Liquide Céphalo- 
Rachidien pathologique, par Maurice ViILLARET et Léon Trxigr. Soc. de Bio- 
logie, séance du 8 juillet 1908. 


Les auteurs ayant examiné une cinquantaine de liquides céphalo-rachidiens, 
provenant de tabes, de syphilis cérébro-médullaire, d’hémorragies méningées, 
d'hémiplégies organiques, de zona, en général d’affections s'accompagnant de 
réaction méningée, ont été frappés par la présence presque constante d'éléments 
clairs et transparents signalés jusqu'ici comme leucocytes clairs par certains 
auteurs ou comme cellules endothéliales par d'autres. Jamais, par contre, les 
auteurs n'ont rencontré de cellules endothéliales isolées, à contours nets, à 
noyau différencié, à réactions colorantes spéciales, ressemblant, méme de loin, & 
une cellule endothéliale ; mais des éléments clairs qui pour eux dérivent de 
cellules dégénérées, soit des lymphocytes, des autres mononucléaires, ou des 
macrophages. II n'y a donc pas de cellules endothéliales dans le liquide céphalo- 
rachidien pathologique. S'il y en avait, elles seraient le résultat d’une desquama- 
tion s’accompagnant évidemment d'une perméabilité méningée de dehors en 
dedans. Or dans les quatre cas les plus remarquables par l'abondance des 
éléments pseudo-endothéliaux, la perméabilité méningéc a élé reconnue nulle. 
Les auteurs ont d’ailleurs cor staté des éléments absolument identiques dans un 
sang lcucémique lymphogéne traité par la radiothéraphie, or il ne pouvait s'agir 
ici d'éléments de cellules endothéliales desquamées de l'endothélium vasculaire, 
mais d'éléments cellulaires défigurés par les rayons X. Fauix Patsy. 


925) Glycométrie du Liquide Céphalo-rachidien, par J. CLEMENCEAU DE LA 
LoqueErie. T'hèse de Paris, n° 69, décembre 1905. Chez H. Jouve. 


Le liquide céphalo-rachidien contient à l’état normal une substance réduc- 
trice et cette substance est du glucose et non de la pyrocatéchine. 

A l'état physiologique la quantité de glucose contenue dans le liquide céphalo- 
rachidien peut varier de 40 à 60 centigrammes par litre, et elle est toujours 
inférieure à celle contenue dans le sang; quand la teneur en sucre dépasse 
60 centigrammes, il y a hyperglycose et on rencontre ce cas dans le diabète 
principalement et aussi dans la coqueluche et les tumeurs cérébrales; quand la 
teneur en sucre est inférieure à 25 centigrammes par litre, on a hypoglycose et 
cela se rencontre dans les cas de méningites aiguës. Alors la glycométrie 
devient un bon procédé de diagnostic pour différencier Jes cas de méningisme 
ou d’hémorragie méningée simple d'avec les méningites aiguës. On sait en effet 
-que le cytodiagnostic rachidien, qui a fait ses preuves dans le diagnostic positif 
et différentiel des méningites, peut cependant dans certains cas préter & confu- 
‘sion quand l'interprétation de la lymphocytose rachidienne reste indécise. 

Il est difficile à l'heure actuelle d'expliquer la pathogénie de ces variations 
‘dans la teneur en sucre du liquide céphalo-rachidien ; cependant l’hypothèse la 
plus vraisemblable, en cas d'hypoglycose, est que le microbe est le facteur gly- 
colytique du sucre rachidien, FrINDEL. 
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926) La Ponction Lombaire chez l'Enfant, par Levy. Rapport au I* Congrès 
belge de Neurologie et Psychiatrie, Liège, 1905; Journal de Neurologie, 1905, n° 18; 
Bull. de la Soc. de Med. mentale de Belgique, septembre 1905, 20 p. 


Ce travail, œuvre consciencieuse, où la critique est toujours justement 
mesurée, se termine par les conclusions suivantes : 

I, La ponction lombaire chez l'enfant peut être considérée comme inoffensive, 
à condition d'observer quelques précautions; chez les sujets en dessous de deux 
ans, il faut toujours ponctionner l’espace lombo-sacré. 

If. L'examen du liquide céphalo-rachidicn constitue, tant par le cyto-diagnostic 
que par l'examen bactériologique, un moyen de diagnostic puissant, que tout 
praticien doit pouvoir employer. Actuellement, c'est dans Ics inflammations 
méningées que cet examen trouve son application la plus fréquente. 

lil. La ponction soulage et amende les méningitiques en général. Elle a une 
valeur curative réelle dans l'hbydrocéphalie et les méningites aiguës; elle 
doit dans ces cas être répétée fréquemment. 

IV. L'inocuité de la rachicentèse permet d'en essayer l'emploi dans diverses 
affections, entre autres la chorée, la coqueluche, l'éclampsie, l'urémie, la sur- 
dité, l'incontinence d'urine. Pau. Masoix. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


927) Considérations sur l’Etiologie de la Tétanie (Bemerkungen zur Aetio- 
logie der Tetanie), par Cuvosrek (Vienne). Wiener klin. Wochenschrift, 1905, 
n° 38, p. 969. 


La tétanie est une maladic bien individualisée reconnaissant pour cause un 
trouble fonctionnel des glandes parathyroides. Celles-ci peuvent être atteinte: 
d'une insuffisance congénitale ou acquise, durable ou passagère. I] n'est pas 
impossible que cette insuffisance soit une conséqueuce : a) de maladies diverses 
de ces glandes elle-mémes; b) de maladies des organes voisins, notamment du 
corps thyroïde ; c) d'opérations sur les organes du cou; d) de troubles circula- 
toires au scin de ces organes. HALBERSTADT. 


928) Sur la Pathogénie de la Tétanie (Zur Pathogenese der Tetanic), par 
Frikprich Prxeves (Vienne). Deulschen Archiv für Klinische Medizin, 8 B. 


Dans un travail précédent Pineles s'était efforcé de démontrer que la télanie 
strumiprive dépendait de la suppression des corpuscules épithéliaux. 

Les animaux thyroidectomisés, c’est-à-dire, en réalité ayant subi l'extirpation 
non seulement du corps thyroïde, mais encore des corpuscules épithéliaux, pré- 
sentent des manifestations identiques à celles qui caractérisent la tétanie strumi- 
prive de l’homme. 

On observe dans la tétanie primitive ou idiopathique (professionnelle, sccon- 
daire à une maladie infectieuse aiguë, aux affections gastro-intestinales, de l’en- 
fance) les mêmes symptômes que dans la tétanie strumiprive, y compris mème 
parfois de certains troubles trophiques (bouffissure du visage, chute des poils 
et des ongles) et la coexistence d'une cataracte. Une telle identité dans la sympto- 
matologie des différentes variétés de tétanie plaide en faveur d'une identité 
analogue dans leur pathogénie. La tétanie strumiprive dépend de la suppression 
ou de l'insuffisance des corpuscules épithéliaux, qui ont probablement pour rôle 
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de neutraliser une substance toxique cause de la tétanie. Des recherches ulté- 
rieures montreront le rôle que doit jouer cette insuffisance dans la production 
de la télanie idiopathique. Brécy. 


929) Le Signe de la Position dans l’Angine de Poitrine, par Leone 
Minervini. Riforma medica, an XXI, n° 46 et 47, p. 1264 ct 1300, 18 et 25 no- 
vembre 1905. 


On n'a jusqu'ici donné qu’une importance assez relative à l'attitude prise 
par les malades qui sont saisis par la crise d'angine. Pourtant, le signe de la 
position est de la plus grande importance ; que les malades soient saisis debout, 
assis ou couchés, ils se redressent immédiatement en extension forcée de tout 
le corps, ce qui leur donne une attitude quelque peu arquée, dans laquelle 
ils demeurent avec une immobilité photographique. En d’autres termes, quelle 
que soit leur attitude au moment où ils sont pris, les malades se redressent 
d'abord et ils s’incurvent en arrière; dans un deuxième teinps, ils s’immobilisent 
comme des statues en cette position. 

Ce signe est tellement important qu'il prime peut-être la douleur et l’an- 
goisse. 

Et l’angine de poitrine serait caractérisée par la triade : 4° position du corps, 
2° douleur et ses irradiations, 3° angoisse. 

L'auteur donne neuf observations, avec des photographies qui font bien com- 
prendre en quoi consisle le phénomène. C'est une position nécessiléc par l'ins- 
tinct de conservalion que ce redressement avec rétroversion; il établit une com- 
pensation à l'augmentation générale de la pression artérielle. 

Celle attitude redressée cst à rapprocher de l'attitude courbée en avant de 
l'asthme, mais elle est exactement le contraire. F. Dewent. 


930) Cas typique d’Angine de Poitrine, par J. l”. Tessier, Arch. gén. de 
Med., n° 2, p. 83, 1906. 


Observation d'une femme de 42 ans, qui, atleinte déja de dyspnée d'effort, 
eut à la suile d’un effort particuliérement violent, un accès d’angor d'un 
quart d'heure avec irradiation dans le bras gauche, sans autre symptôme impor- 
tant. 11 s’agit évidemment ici de distension cardiaque. P. Lonpe. 


DYSTROPHIES 


931) Acromégalie partielle avec Infantilisme, par P. K. PEL. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriere, an XIX, n° 1, p. 76-94, janvier-février 1906. 


s’agit d’un garçon de 16 ans venu au monde avec les quatre extrémités 
cyanosées et de dimension supérieure à la normale. Depuis, pieds et mains ont 
grandi plus vite que le reste du corps, et ils sont devenus énormes. 

La tète avec la mâchoire inférieure sont restés petites. Le thorax avec la 
racine des membres sont plutôt délicats, ce qui accentue le contraste avec le 
volume des extrémités. 

Enfin l'aspect général de la tête et du tronc, l'absence de toute pilosité aux 
aisselles et au pubis, l’exiguité des organes génitaux, la timidité, l'enfantillage, 
le développement intellectuel imparfait du sujet en font un infantile physique 
et psychique. 
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A propos de ce cas extrêmement remarquable, le professeur d'Amsterdam 
envisage les questions pathogéniques concernant les anomalies et les maladies 
de la croissance et du squelette; pour le malade il conclut à la probable altéra- 
tion simultanée de plusieurs appareils glandulaires à sécrétion interne (pitui- 
taire, thyroïde, testicule), altérations dont serait responsable l'hérédité tubercu- 
leuse. FEINDEL. 


932) Infantilisme avec Gastrosuccorrée de Reichmann et accès de 
Tétanie, par Micueze Lanpozri. Riforma medica, an XXH, n° 16, p. 421, 
21 avril 1906. 


ll s’agit d'un garçon de 20 ans, sans hérédité, qui s'est développé réguliére- 
ment jusqu'à 10 ans, puis est demeuré tel qu'il était à cet age; il souffrait déjà 
depuis longtemps de troubles intestinaux, ceux-ci ont été la cause de la misère 
physiologique qui a créé l'infantilisme Lorain, typique chez ce sujet. — Cette 
observation montre qu’à côté des infantilismes tuberculeux, hérédo-syphilitique, 
malarique, alcoolique, nicotinique, saturnin, pulmonaire, mitral, se place un 
infantilisme gastrique. | 

Les rapports entre la tétanie et la maladie de Reichmann sont, d'autre part, 
bien connus; de telle sorte que si on veut, chez le sujet, préciser la filiation des 
trois affections qui coexistent actuellement, on admettra que la maladie gas- 
trique a déterminé l'arrêt du développement, et aussi les accès de tétanie sur- 
venus dans ces derniers temps. F. D&Leni. 


933) Sur VExophtalmie Acromégalique, par Nok Scazinci. Il Tommasi, 
vol. I, n° 10 et 44, 20 mars et 1* avril 1906. 


Etude d’ensemble et discussions pathogéniques. L’auteur montre comment 
l’exophtalmie est une complication assez peu fréquente de l’acromégalie, qui ne 
s’observe que dans le dixième des cas. 

Ses caractères principaux sont que l'exophtalmie est directement en avant, 
bilatérale, non pulsatile, qui parvient aprés un début insidieux, quelquefois 
à un degré important. L’exophtalmie est peu réductible ; elle présente des oscil- 
lations dans son intensité, mais ne disparait jamais. 

La plupart de ses caracléres sont communs avec l'exophtalmie basedowiennc ; 
sa pathogénie la plus fréquente semble être la lésion des parois des vaisseaux 
orbitaires par suite d'altération primaire ou secondaire du sympathique cervical. 

F. DELENI, 


934) Un cas d’Acromégalie sans hypertrophie du Corps Pituitaire 
avec formation Kystique dans la Glande, par WipaL, Roy et Froin. 
Revue de Médecine, an XXVI, n° 4, p. 313-328, 10 avril 1906. 


Cas typique d’acromégalie chez un homme de soixante-six ans; à l’autopsie, 
le corps pituituire n’était pas augmenté de volume, mais cette glande, qui aurait 
pu à un examen superliciel ètre considérée comme indemne de toute lésion, étuit 
pourtant altérée. L'étude histologique permit d'y déceler des formations kys- 
tiques. 

L'étude entreprise à propos de ce cas permet aux auteurs de conclure que la 
tumeur hypophysaire n'est pas absolument constante dans l’acromégalie, et 
qu'il peut n’exister que des lésions microscopiques de la glande. Par conséquent 
à la formule un peu trop exclusive affirmant que l'acromégalie est toujours cn 
rapport avec une tumeur de l'hypophyse, il faut substituer celle (Brissaud et 
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Londe, Launois et Roy) qui déclare que l’acromégalie, comme le gigantisme, 
sont des syndromes pituitaires. 

La nature de l’altération trouvée dans le cas présent est à retenir ; il s’agis- 
sait de dégénérescence kystique de l’hypophyse, avec épithélium cylindrique à cils 
vibratiles de la paroi du kyste. Cette constatation comporte des déductions inté- 
ressant l’embryologie du corps pituitaire. FEINDFL. 


935) Infantilisme et Dégénérescence psychique, influence de l'Héré- 
dité neuropathologique, par MacaLuars Lemos (de Porto). Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétrière, an XIX, n° 4, p. 50-75, janvier-février 1906. 


Ce travail, basé sur une observation particulièrement intéressante d’infan- 
tilisme vrai associé à la dégénérescence psychique héréditaire, est de nature à 
éclairer la genèse de l'infantilisme envisagé comme un trouble de lu fonction 
du développement individuel. 

L’hérédité du malade est extrêmement chargée : pendant trois générations, 
les maladies nerveuses, les maludics mentales, la tuberculose, le rhumatisme, 
voir le féminisme, ont frappé ses ascendants. L’hérédité est convergente et il 
y a deux mariages consanguins : les grands-parents, les parents étaient cou- 
sins germains. Enfin, sa mère, revenant des Indes, alors qu'elle était enceinte 
de trois mois, faillit périr dans un naufrage. 

Le malade lui-méme est un débile mental et un déséquilibré. Dès son enfance 
il était irritable, impulsif et bizarre; à côté d’une incapacité scolaire absolue 
se manifestérent des doutes et des phobies, en rapport avec son éducation reli- 
gieuse et son esprit craintif et scrupuleux. Ultérieurement, le malade présenta 
de nombreux accès maniaques et mélancoliques, tantôt isolés, tantôt conjugués, 
et qui ont motivé par treize fois son internement. 

Il a 37 ans, et mesure 1 m. 67. Malgré sa haute taille, il a conservé la plu- 
part des altributs morphologiques de l'enfance. Sa figure jeune et poupine n'a 
pas d’dge, ses testicules sont très petits, son pénis n’est pas plus développé que 
celui d’un enfant de cinq ans; visage, pubis, aisselles n’ont pas un poil. Bref, 
le malade est un homme par son âge et par sa taille, el un enfant par l’état 
rudimentaire de ses organes génilaux, par l'absence complète des caractères 
sexuels secondaires, et aussi par les formes extérieures de son corps. 

C'est d’infantilisme vrai qu'il s'agit, d'infantilisme myxcedémateux. Le facies 
lunaire, le teint flétri, cyanolique aux pommettes, l'infiltration dure des mains, 
comme capilonnécs et montrant des fossettes infantiles, ne laissent aucun doute 
à cet égard. 

En outre le malade est un obèse; il pèse cent cinquante-six kilogrammes; son 
menton s’encadre dans une boursouflure graisseuse; ses seins sont ceux d’une 
multipare en lactation ; son ventre forme un énorme repli tombant à mi-cuisse 
comme un tablier, etc. 

Infantilisme, myxœdème, obésilé constituent un complexus dystrophique 
monstrueux. Le complexus dégénératif de la mentalité n’est pas moins impo- 
sant : il tient de l’infantilisme psychique par l'enfantillage de l'intelligence et 
du caractère, et surtout de la dégénérescence par les innombrables épisodes que 
l'on trouvera relatés dans l'observation originale. 

En somme, le malade est physiquement surtout un dystrophié, et psychique- 
ment surtout un dégénéré. 

La question que se pose l’auteur est celle-ci : Quelles sont les relations entre 
la dystrophie et la dégénérescence? 
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La réponse ne saurait étre douteuse ;. pour Mag. Lemos, l'association de la 
dégénérescence avec l’infantilisme n’est pas une coincidence. Tous deux ont le 
même point de départ, une origine commune, une seule cause initiale : l’hérédité 
morbide nerveuse. 

C’est l'hérédité neuropathologique la coupable; et elle a pu produire tout cet 
ensemble symplomatique en troublant le développement individuel de deux 
façons différentes : a) directement par son action immédiate sur les phéno- 
mènes d’aulogenése; et b) indirectement par son action sur le corps thyroïde 
et peut-être aussi sur l’hypophyse et les autres glandes vasculaires sanguines. 

Chez le malade, dystrophie et dégénérescence ont entre elles les plus grandes 
affinités, puisqu'elles tiennent à la mème cause initiale : l’hérédité nerveuse. 

Celle-ci peut donc être une cause d'infantilisme. Et à côlé des cas vulgaires 
de dégénérescence qui encombrent les manicomes, elle peut produire, comme 
fait l'hérédité syphilitique et alcoolique, une dégénérescence toute spéciale, une 
dégénérescence d type infantile, caractérisée par la fusion des caractères de la 
dégénérescence mentale avec les caractères de l'infantilisme du lype Brissaud. 

En d’autres termes, la dégénérescence psychique et l'infantilisme vrai, ayant 
tous deux pour origine l'hérédilé mentale et nerveuse, peuvent coexister chez le 
même individu, se pénétrer, se fondre en un type mixte. : FRINDEL. 


NEVROSES 


936) Des Hématémèses Hystériques, par MM. ALprer Matuigu et J.-Cu. Roux, 
Gazette des Hopitauz, an LXXIX, n° 48, p. 567, 26 avril 1906. 


Les auteurs discutent les caractères attribués autrefois aux hématéméses hysté- 
riques et conteslent la valeur très discutable des observations anciennes. Puis ils 
décrivent trois types de gastrorragie dont la nature hystérique est certaine ou 
vraisemblable : 4° Les pituites hémorragiques hystériques ; 2° l’hématémèse 
hystérique, coexistant avec des hémorragies multiples d'origine nerveuse; 
3° I’hématémése hystérique survenant brusquement chez un malade ne présen- 
tant ni avant, ni après aucun symptôme dyspeptique. 

En dehors de ces trois variétés, on ne pourra admettre l’hématémèse hysté- 
rique qu'avec une très grande réserve. La réserve même s‘imposera déjà avec 
des faits appartenant à la troisième, plus voisine cliniquement des faits où il y 
a coincidence de l’ulcère et de l’hystérie gastriques. S'il existe des symptômes 
gastriques persistants, il faudra toujours penser à l'ulcère, on en recherchera 
donc tous les signes avec soin. Dans le doute il vaudra mieux se comporter 
comme s'il existait une lésion ulcéreuse de l'estomac. On n'aura jamais à le 
regretter. FKINDEL. 


937) Gastralgie Hystérique, par MM. AcuenrT Marmiku ct J.-Cu. Roux. Gazelle 
des Hôpitaux, an LXXIX, n° 36, p. 423, 27 mars 1806. 


Les auteurs considèrent la gastralgie primitive ou secondaire, insistent sur 
les difficultés du diagnostic. 

Le pronostic de la gastralgie hystérique est ordinairement bénin, mais il n'en 
est pas toujours ainsi; c'est qu'à l'hystérie s'associe un état de dégénérescence 
mentale. 11 s'agit même parfois d'aliénation véritable; ces derniers malades 
restent le plus souvent des incurables. E. F.. 
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938) Les faux Gastropathes, par MM. J. Drsrninr ct E. Gaucknrn. Presse 
médicale, n° 25, p. 1493, 28 mars 1906. 

Dejerine et Gauckler décrivent trois formes & ces gastropathies fonctionnelles, 
trois types entre lesquels évoluent les malades qui passent volontiers par une 
gradation lente ou même quelquefois fort rapide de l’un à l’autre : troubles dys- 
peptiques simples chez des neurasthéniques; phobies de l'estomac; pseudo-gastropa- 
thies caractérisées, tcls sont les trois échelons que l'on peut observer isolément 
chez des malades différents, comme on peut les voir s'établir successivement 
chez un seul et même sujet. Dejerine et Gauckler donnent, à titre d'exemples, 
plusieurs observations parmi le grand nombre de celles qui ont été recueillies 
dans leur service. Sans avoir de chiffres précis à donner, ils pensent que, sur 
1,500 consultants annuels du mercredi à la Salpétriére, il doit y avoir près de 
200 cas analogues. C’est dire que ces « fausses gastropathies » constituent quel- 
que chose de très fréquent. FEINDEL. 


939) Les fausses Gastropathies, leur diagnostic et leur traitement, 
par MM. J. Desenine et E. GAuckLer. Presse médicale, 31 mars 1906, n° 26, p. 203. 

La conclusion de ce second article est la suivante : il existe des « faux gas- 
tropathes » qu'il faut savoir ne pas soigner, qu'il faut même savoir ne pas exa- 
miner en tant que gastropalhes. Les uns, par l'absence même de tout symp- 
tôme objectif, apparaissent au premier abord comme des névropathes. Mais il 
en cst d'autres qui, par leur symptomatologie, sont capables de simuler, de cal- 
quer les affections stomacales organiques qui paraissent les mieux classées, au 
point que parfois l'an peut se demander si, pour certaines d'entre elles, il n’y a 
pas identilé, L'isolement, la psychothérapie, la rééducation de l'estomac seront 
les éléments nécessaires, mais suffisants qui, mieux que toul l'arsenal pharma- 
ceulique, micux que tous les régimes, viendront à bout de tels cas. 

C'est en présence de gastropathies de nature névropalhique, de gastropathics 
d'origine psychique qu'on se trouve. Ces gastropathies sont justicinbles unique- 
ment du traitement général commun à toutes les psychonévroses, c'est-à-dire de 
la psychothérapie. 

Déjà en 4829, Barras, s'élevant contre les idées de Broussais sur la gastro- 
enlérile, montrait quelle influence prépondérante jouaient les émotions morales 
dans la pathogénie des troubles gastriques. 

Aujourd'hui, on s’est remis à étudier l'influence du moral sur le physique; 
on voit combien Barras avait vu juste. Cette conception du rôle considérable 
joué par le psychisme dans Ja pathogénie des gastropathes est, en somme, 
ancienne; mais il est en médecine des choses qui, trop volontiers oubliées, ne 
sauraient ètre trop répétées. FEINDEL, 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES ORGANIQUES 


940) L’accommodateur dans la Paralysie Générale, par MARANDON DE 
Montvru. Journal de Neurologie, Bruxelles, 1906, n° 3. 


Continuation des recherches suivant le plan antérieur. 
Les présentes ont pour but spécial de préciser quelques points nécessaire. 
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ment négligès dans les précédentes études (1902). Il serait très difficile de four- 
nie un compte rendu des résultats partiels soigneusement détaillés par Marandon 
de Montyel et publiés en tableaux avec nombreux pourcentages, etc... 

Il faut se borner à transcrire ses conclusions finales : 

1. — Dans un cas de paralysie générale à évolution complète, l'accommoda- 
teur n’est toujours ni normal, ni anormal; dans tous, sans cxception, il passe 
par au moins une alternative de norinalité ct d’anormalité; il est donc toujours 
altéré à un moment ou à un autre de la maladie, quand elle suit tout son cours. 

11. — Dans la presque totalité des cas, les accommodatcurs des deux yeux 
sont simultanément atteints, et atteints d'un trouble identique qui est une alté- 
ration en moins (affaiblissement ou abolition); car si l’altération est cn plus 
(l’exagération est possible), elle est tout à fait exceptionnelle. Exceptionnels 
sont aussi, mais aux seules périodes initiales, jamais à l'ultime, les deux yeux 
atteints de troubles différents, ou un seul œil altéré. 

lil. — La tendance de l'accommodateur aux deux premières périodes est plutôt 
à l’affaiblissement qu'à l'abolition ; la fréquence de celui-là est, en effet, la plus 
grande du double; toutefois l'inertie totale est plus persistante que la simple 
parésie. A la phase ultime, c'est au contraire la tendance a l'abolition qui 
domine. 

IV. — Le fait de beaucoup le plus fréquent est la succession chez le même : 
paralytique des deux altérations en moins, ll est plus rare que le réflexe con- 
serve le même trouble qui est alors plus de deux fois plus souvent l'affaiblisse- 
ment que l'abolition. Îl est possible, par exceplion, de constater la succession 
des trois altérations. 

V. — A la première période, l’accomodateur est déjà alléré dans la moitié des 
cas, à la seconde dans les deux tiers, et il est exceptionnel qu'il soit normal à 
la troisième, mais il peut l'être par exception, contrairement à une opinion très 
répandue. 

VI. — L’exagération de l’accommodateur ne se produit qu'à la première 
période; les états différents à un œil et à l’autre, n'apparaissent qu'aux phases 
initiale et intermédiaire, de telle sorte qu'à l'ultime, seules les deux altérations 
en moins identiques aux deux yeux se montrent. 

VII, — L'abolilion de l’accommodateur, selon toutes probabilités, ne se produit 
jamais d'emblée; elle est précédée d'un affaiblissement dont la durée est d'autant 
plus courte que la paralysie générale est à une période plus avancée. 

Vill. — Les deux altérations en moins sont en raison directe des progrès de 
la paralysie générale; mais à la période initiale, la constatation de l’affaiblis- 
sement est la plus fréquente et, à la terminale, celle de l'abolition. 


Pauz Masoix. 


941) Les Idées de Grandeur dans la Paralysie Générale du jeune âge, 
par Bavonneix. Revue des mal. de Venf., mars 1906. 


Bubonncix a réuni quatorze cas de paralysie générale infantile (ou juvénile) 
avec idécs de grandeur; ces idées sont peut-élre un peu moins exceptionnelles 
qu'il n'est classique de le dire; elles peuvent se ranger en plusieurs caté- 
gories. Les unes sont remarquables par leur apparence de niaiserie et de puéri- 
lité : ce sont de petites idées de grandeur. Les autres se sont développées à l'oc- 
casion d'un événement récent; d'autres, enfin, paraissent spontanées : tout à 
fait comparables à celles que l’on observe chez l'adulte, elles ont été, en géné- 
ral, signalées chez des malades déjà relativement àgés. 
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Pour expliquer leur développement, l’auteur admet qu’en médecine mentale 
comme ailleurs, la pathologie n'est que l’exagération de la physiologie. Cette 
niaiserie des conceptions, on la trouve plus ou moins accentuée chez presque 
tous les enfants. L'enfant le mieux doué ne songe, pendant de longues années, 
qu'à la satisfaction de ses besoins immédiats, et, chez lui, les prénccupations 
d'ordre gastronomique l’emportent sur toutes les autres. Le cercle de ses idées 
est donc nécessairement restreint. Plus tard, ce cercle s'élargit, sans que.les 
idécs qu'il contenait cessent de se proportionner à l’âge de l'enfant: la petite 
fille se promet, lorsqu'elle sera grande, d'acheter de belles poupées ; le petit 
garçon rêve de l'emporter, dans les jeux, sur tous ses camarades. 

Ces considérations n'élucident pas complétement la pathogénie des idées de 
grandeur dans la paralysie générale infantile : elles permettent seulement de 
dire que l’âge des malades leur imprime des caractères tout à fait spéciaux et 
que l’on retrouve en elles, plus ou moins agrandies et déformées, des idées que 
l'enfant le plus normal a maintes fois caressées en rêve. 

Les idées de grandeur sont-elles caractéristiques, chez l'enfant, d'une para- 
lysie générale? La question est difficile à résoudre. Cependant, on peut dire 
qu'en dehors de la paralysie générale, on ne les trouve guère avant vingt ans 
que duns la démence précoce. E. F. 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


942) Considérations sur la pathogénèse de quelques Psychoses 
Toxiques, à propos d'un cas de Psychose Chloralique, par Uso Crn- 
LETTE. Annali dell’ Istituto psichiatrico della R. Universita dt Roma, vol. IV, 1905, 
p. 91-146. 


Intoxication chronique par le chloral pris pour combattre l’insomnie. 

Ce cas est un pur représentant de ces formes de paranoia hallucinatoire aigué 
dans lesquelles Je symptôme confusion mentale manque absolument ainsi que 
l'effervescence hallucinatoire propre à l’état de rève. L'intelligence, l'attention 
volontaire, l'orientalion, la mémoire, étaient conservées, ce qui exclut la confu- 
sion mentale. La logique, sinon la critique, était relativement conservée, et le 
délire de persécution s'était quelque peu systématisé, tournant de préférence 
autour de la méchante femme du voisin qui avait diffamé le sujet. 

F. DELENI, ° 


943) Les Ivresses Délirantes transitoires d’origine Alcoolique, par 
E. Dupré et R. Cuarventien. L’Encéphale, an I, n° 1, p. 27-34, janvier-février 
1906. . 

Observation typique d'ivresse délirante simple, indépendante de tout alcoo- 
lisme antérieur, survenue chez un jeune sujet prédisposé aux réactions psycho- 
pathiques et physiquement et moralement déprimé par du surmenage et des 
soucis. Ce cas, par la netteté brutale de l'étiologie (ingestion massive et invo- 
lontaire de quelques verres de rhum) réalise un exemple pour ainsi dire cxpéri- 
mental de psycopathie ébrieuse. FHINDEL. 


944) Le Delirium Tremens Chloralique et son traitement. Delirium 
tremens et syndrome Paralytique fugace, par A. AxNtTieAUMK et 
L. Parrot. L’Encéphale, an 1, n°1, p. 49-26, janvier-févricr 1906. 


Cas analogue au deuxième de Ballet. 11 s’agit d'un psychopathe devenu chlora- 


668 . REVUE NEUROLOGIQUE 


lomane, qai présenta, à s'y méprendre, des troubles psycho-sensoriels rappelant 
ceux de l'alcoolisme ; accès de delirium (tremens a polu suspenso, coma de 
l'ivresse, délire hallucinatoire avec idées de persécution et de jalousie. 

Un fait curieux dans l'histoire du malade, c'est qu'il a offert à deux reprises 
le complexus symptomatique de la paralysie générale (syndrome paralytique 
fugace de Klippel). 

Au point de vue thérapeutique, les auteurs établissent une distinction formelle 
entre les petits et les grands chloralomanes, ces derniers étant ceux qui sont 
susceptibles de présenter les phénomènes graves de l’état de besoin. On com- 
mencera par leur supprimer la ration de luxe, par instituer un traitement pré- 
ventif du collapsus; la suppression définitive et complète du chloral ne viendra 
qu'ensuile. 

Dans le cas actuel la déchloralisation a demandé douze jours. 

FRINDEL. 


945) Sur les Psychoses Alcooliques atypiques (U. alypische Alkoholpsy- 
chosen), par Cuotzen (Breslau). Archiv f. Psychiatrie, t. XLI, fase. 2, 1906 (100 p., 
30) obs.). 


Riche recueil d'observations qui sera utilement consulté à titre documentaire, 
mais qui n'apporte pas de données nouvelles. Chotzen constate d'ailleurs com- 
bien le diagnostic des psychoses alcooliques est souvent difficile, ces psychoses 
ayant bien des points communs avec des psychoses non alcooliques. Le pro- 
nostic est souvent aussi impossible, des cas à début en apparence identique ayant 
une terminaison différente. Il étudic plus spécialement la démence hallucina- 
toire et la pseudo-paralysie générale alcoolique, ainsi que la psychose de Korsa- 
kow dont les manifestations sont souvent frustes, enfin les accidents alcooliques 
chez les dégénérés (ivresse délirante). M. TRÉNEL. 


946) Chloroforme et Psychopathies, par Enmuonn Marcuann. Thèse de Paris, 
n° 149, 8 février 1906. Masson et Ce, éditeurs. 


Contrairement à l'opinion trop facilement admise, les aliénés supportent très 
bien lanesthésie chloroformique. Mais il faut pour le chirurgien, non seulement 
une expérience de l’anesthésie générale, mais aussi une connaissance appro- 
fondie de ses rapports avec les formes si variées de l'aliénation mentale, la 
forme du trouble mental présenté par le malade devant lui fournir une source 
encore inexplorée d indicatious et contre-indications d'anesthésie. Ce n'est qu’en 
tenant comple de cet élément, toujours négligé dans la pratique, qu'on peut 
éviter les accidents passagers ou mortels de l’anesthésie chez les aliénés. 

Les psychoses toxi-infecticuses, certaines psycho-névroses comme l'épilepsie, 
les diverses formes de la démence organique et en particulier Ja paralysie géné- 
rale, la démence sénile sont les affections où les diflicultés semblent les plus 
grandes au cours de l'anesthésie. Les peliles doses sont nécessaires chez les 
malades infectés, les paralytiques généraux à la troisième période qui, d’ailleurs, 
souvent en raison de leur insensibilité, peuvent supporter sans chloroforme les 
plus graves opérations, dans la mélancolie présénile et chez tous ceux qui pré- 
sentent de l'affuissement intellectuel. Chez les alcooliques, il convient le plus 
souvent d'attendre la guérison des épisodes subaigus; chez ceux atteints de folie 
maniaque dépressive, il est préférable d'administrer le chloroforme pendant 
l'intervalle lucide, mais dans la folie circulaire, on peut intervenir pendant la 
phase maniaque si celle-ci n’est pas trop violente. Chez les morphinomanes, on 
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fera bicn de suspendre momentanément la cure de démorphinisation; chez eux, 
l'injection de morphine donnée avant le chloroforme rend de réels services. 
Chez les épileptiques, on attendra souvent avec avantage Ja fin des toubles men- 
taux qui peuvent se produire momentanément chez eux. 

A l'encontre des faits précédents, certaines formes de Ja mélancolie, la para- 
lysic générale au début, les persécutés créent souvent au chirurgien des difli- 
cultés au moment de l’anesthésie et avant son administration. Les malades 
alteints de psychose congénitale sont les plus faciles à endormir et ressemblent 
sous ce rapport aux malades de nos hôpitaux. Il en est de même des déments 
précoces chez lesquels la chloroformisation est très facile. 

Les terreurs accusés par les malades au moment de l'anesthésie ne sauraient 
constituer une contre-indication. La chloroformisation n'aggrave l'état mental 
que dans une proportion insignifiante (3 cas sur 642); celle aggravation n'est 
du reste que passagère et ne semble avoir aucune influence sur l’évolution ulté- 
rieure de la maladie. FEINDEL.. 


THÉRAPEUTIQUE 


947) Traitement des Chorées et des Tics de l'enfance. Alitement et 
Isolement. Discipline psycho-motrice, par M. Annré Bruet. Thése de 
Paris, n° 419, 24 janvier 1906. Steinheil, éditeur. 


Si la distinction entre les tics et les chorées est nécessaire en nosographie, il 
n'en est pas moins certain qu'il existe entre les chorées et Ics tics, en particu- 
lier chez les jeunes sujets, des analogies pathogéniques et cliniques si fré- 
quentes, des cas de transition tellement nombreux, que Je diagnostic reste sou- 
vent en suspens. Et c'est surtout par les résultats oblenus avec unc thérapcu- 
lique similaire que se manifeste la parenté morbide des deux affections. 

Dans sa thèse, l'auteur se préoccupe surtout de cette thérapeutique commune, 
particulièrement eflicacc contre les chorécs ct les tics de l'enfance. D'après lui, 
elle est constituée par deux méthodes : a) l'alilement et l'isolcment; b) la disei- 
pline psycho-motrice (Brissaud et H. Meige). 

L’alitement et l'isolement sont surtout recommandables pour Jes jeunes cho- 
réiques; la discipline psycho-motrice convient plus spécialement aux jeunes. 
liqueurs. Mais, chez les uns comme chez les autres, l’alternance ou la combi- 
naison de ces deux procédés thérapcutiques représente la méthode de choix. 

L’alitement et l'isolement peuvent être pratiqués à demeure ou dans un éta- 
blissement spécial, et ces modes de traitement comportent plusicurs degrés :. 
a) l'augmentation du séjour nocturne au lit; b) l'augmentation du séjour noc- 
turne au lit avec alitement diurne gradué; c) l'alitement absolu avec isolement : 
d) l’alitement absolu avec isolement dans l'obscurité. H. MRIGE. 

La discipline psycho-motrice, applicable aux choréiques comme aux liqueurs, 
ne vise pas simplement la disparition des « mouvements nerveux ». Elle a pour 
but la correction de toutes les habitudes fonclionnelles fachcuses. C'est la théra- 
peutique des mauvaises habitudes. 

A ces modes de traitement essenticls, il peut être utile d'ajouter certaines 
médications (hydrothérapie tiède, aérothérapie) ct, dans quelques cas, surtout 
pour les jeunes choréiques, l'emploi de médicaments, en particulier la valériane, 
le fer, l’arsenic, l'antipyrine. VEINDEL. 
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A propos du Procés-verbal de la Séance du 7 juin 1906. 


Dans les comptes rendus de la séance du 7 juin 1906, à propos dela communi- 
cation de M. Dejerine sur Ja sot-disant aphasie tactile, la réponse de M. Dejerine 
p. 3583, ne se rapporte pas à la discussion ; elle s'adresse à la communication de 
MM. Lejonne el Egger, Hémianesthésie d'origine corticale probable (page 571 
el suiv.) 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. Un cas d’Atrophie Musculaire à type Aran-Duchenne par Polio- 
myélite antérieure chronique, pur MM. E.Uuer et P. Lesonnr. (Présenta- 
tion du mulade.) 


On discule encore aujourd'hui sur la légilimité d'une atrophie musculaire à 
type Aran-Duchenne due à une poliomy élite antérieure chronique pure, et malgré 
les faits anatomiques publiés par Dejerine, J.-B. Charcot, etc., plusieurs auteurs 
contestent encore son existence; c’est ce qui nous a engagé à présenter ce 
malade qui, cliniquement, nous paraît bien répondre à cette variété rare d'atro- 
phie musculaire progressive. 


Le malade, âgé de 38 ans, exerçsit le métier de charretier ; il n'y a rien d’important à 
signaler dans ses antécédents de famille : personne n'a jumais présenté de maladie ana- 
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logue à la sienne; on ne trouve chez les ascendants aucune des grandes maladies infec- 
tieuses, syphilis, tuberculose, etc. Son enfance et son adolescence se sont écoulées sans 
incident notable. Il a fait trois ans de service militaire ; c'est 14 qu'il a remarqué que 
pendant l'hiver ses mains étaient très sensibles au froid, elles s'engourdissaient rapide- 
ment et il lui devenait très difficile de tenir son fusil ; depuis cette époque, il a toujours 
eu, tous les hivers, les mains engourdies et maladroites. Au sortir du régiment, il reprit 
son métier de charretier ct, jusqu'en 1895-96, il se montra capable de porter couramment 
des sacs de 150 kilogs; il ne se surmenait d'aucune manière et n'éprouvait aucune sen- 
sation de faligue. 

Marié à l'âge de 25 ans en 1893, il a trois filles, bien portantes, les deux plus jeunes 
nées alors qu'il était déjà malade. 

H n'est ni éthylique, ni spécifique. 

La maladie actuelle parait remonter à l'hiver 1896-97; le malade no peut préciser 
davantage tant Ic début a été lent et insidieux. Le malade s’apercut d'abord qu'il ne 
pouvait plus sans sc fatigucr lever de lourdes charges avec les mains et les bras ; peu de 
temps après, il remarqua l’alrophie de la paume de la main gauche; bientôt la main 
droite se prit à son tour; puis l'atrophie musculaire remonta lentement, alleignant suc- 
cessivement les deux avant-bras, puis les deux bras; la force diminua peu à peu, paral- 
lèlement aux progrès de l'atrophie musculaire. Jamais le malade ne resscutit aucune 
douleur, mais il a eu de fortes crampes au niveau des bras. 

L'évolution a été excessivement lente et a mis environ sept ans à alteindre le degré 
actuel ; l’élat des membres supérieurs semblo au malade à peu près stationnaire depuis 
deux ans. 

Les membres inférieure ont commencé à se prendre dans le cours de l'année 1904, les 
jambes sont devenues plus faiblos ct surtout le malade a remarqué que quand il soule- 
vait le pied la pointe tombait vers le sol. Des crampes assez violentcs se sont montrées 
au niveau des jambes et des cuisses; elles persistent encore actuellement. 

C'est sculement en 1900 que le malade a commencé à se soigner ; il se fit lui-même un 
traitement électrique pendant trois ans, et l'abandonna ensuite dovant le peu de succès 
de ses eflorts. 

Le malade vint à la consultation de la Salpétrière et fut admis dans le service de notre 
maltre le professeur Raymond, le 44 juin 1906. 

Etat actuel, juillet 1906. — C'est un homme solidement bali chez lequel l'atrophic dos 
muscles des membres supérieurs et un certain amaigrissement des muscles de la cein- 
ture scapulaire font contraste avec l’emboapoint du reste du corps. 

Les membres supérieurs présentent une atrophie Aran-Duchenne typique arrivée 
presque à la période terminale. Les éminences thénar et hypothénar ont à peu près 
disparu, les espaccs inlerosseux sont creusés; Îles uvant-bras et les bras sont très 
amaigris, il en est de inême des épaules où la fonte du deltoïde permet de voir l’encoche 
deltoïdienne. L'atrophie des muscles de la ceinture scapulaire cst moins frappante, 
cependant les fosses sus-épincuscs sont plus profondes que d'habitude ; les omoplates ne 
sont pas délachées du thorax.ni déviées comme chez les myopathiques. Les mouvements 
sont trés troublés ; l’atrophie intense a amené à sa suite une impotence presque complète 
des deux membres supérieurs qui sont pendants le long du tronc ;: Ics doux côtès sont à 
peu près aussi pris l’un que l'autro, il y a cependant quelques légères dilféronces que 
nous signalerons chemin faisant. 

A la main, qui a l'aspoct d'une main simienne, les mouvements d'extension et d’abduc- 
tion du pouce peuvent encore être assez bion exéculés, en raison de la conservation 
relativement assez bonne du long abducteur et des extenseurs propres de ce doigt, des 
deux côtés. 

A gauche tout mouvement d’opposilion du pouce a disparu: un léger mouvement 
d'adduction et de flexion de sa dernière phalange peut-être produit sous l'inflnence 
d'une légère action du long fléchisseur. A droite toute flexion du pouce a disparu; une 
légère ébauche d'adduction et d'opposition peut ôtro produite sous l'action de quelques 
fibres conservées dans l'opposant. 

Les divers mouvements des doigts sous la dépend:nce des lombricaux et des intero- 
seux sont absolument nuls des deux côtés ; seuls persistent ceux qui dépendont des 
muscles de l'avant-bras, fiéchisseurs et surlout extenseurs. Les flécliisseurs sont d'ailleurs 
trés atrophiés à gauche ; à droite le malade peut encore ébaucher le serrement de la main, 
mais sans aucune force; au contraire l'extension de la main et de la première phalange des 
doigts se fait avec une certaine force, des deux côtés, car les extenseurs ct los radiaux 
sout on partic consorvés. 
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Les mouvements d'abduction et d’adduction de Ia main sont un peu ébauchés à droite; 
à gauche l’abduction légère seule persiste. Les avant-bras et les mains sont naturellc- 
ment en demi-pronation, la paume de la main dirigée en dedans ; tout mouvement de 
supination est absolument impossible, au contraire la pronation se fait avec une certaine 
force du côté gauche, elle n'est qu’ébauchée à droite. La flexion de l'avunt-bras sur le 
bras est nulle à droite, presque nulle à gauche ; de ce côté le biceps et le long supinateur 
sont un peu moins atrophiés qu'à droite. Le triceps est assez atrophié et très faible des 
deux cotés. 

Le mouvement d’élévation du bras sur l'épaule est impossible, même à l'état d'ébauche: 
le deltoïde est très atrophic 4 droite, un peu moins à gauche. Le sus-épincux est aussi 
fortement atrophié des deux côtés. Le sous-épineux est assez atrophic, plus à gauche 
qu’à drvite Le grand pectoral des doux côtés, assez atrophic dans sa partie supérieure, 
est mieux conservé dans sa partic inférieure. L’atrophio de ce muscle entraine un certain 
aplatissement de la cage thoracique ; mais la défurmation du thorax noressemble pas à la 
déformation des myopathiques; il n’y a aucune apparence de taille de guépe. Les mou- 
vements de l'omoplate sont relalivement assez bien conservés: les grands dentelés, les 
grands dorsaux ne paraissent qu'assez peu atrophiès ; il en est de meme du rhomboïde à 
droite ; ce musclo cst un peu plus attcint à gauche. Les faisceaux moyens et inférieurs 
du trapéze ne participent que dans une assez faible mesuro au processus d'atrophie, ils 
ont gardé une assez grande vigueur. Les faisceaux supérieurs du lrapize sont complete- 
ment respectés ; il en cst do même de lous les muscles du cou ct de la nuque. 

Les muscles de la face sont normaux : le malade a la livre supérieure un peu pendante, 
il semble qu'il en ait toujours été ainsi: les divers mouvements de la face se font très cor- 
roctement. 

ll n'existe aucun phénomène d'atrophie, ni de parésie au niveau des muscles innervés 
par les nerfs bulbaircs. 

Les muscles du tronc et de l'abdomen ne sembicnt présenter rien d'anorimal, et les 
divers mouvements de la coloune vertébrale se font avec une vigueur suflisante. 

Aux membres inférieurs les jambes sont un peu amaigries ; le malade ne peutni relever 
le pied, ni faire les mouvements d'adduclion ; l'abdu-tion parait un peu diminuce, tous 
les autres mouvements s’exécutent normalement. L'atrophio et la parésie sont donc can- 
tonnées des deux côtés, sur les jambiers antérieurs et les extenscurs des orteils; il 
somble que les péronicrs soient légèrement touchés, tous les aulres muscles du meinbre 
inférieur paraissent normaux. 

Il existe de très nombreuses contractions fibrillaires, aussi bien au niveau des membres 
inf¢rieurs que des membres supérieurs ; parfois ce sont do véritubles palpitations ; onles 
observe aussi bien sur les muscles très atrophiës que sur ceux qui ne paraissait pas 
encore touchés par le processus (ainsi sur les muscles de la cuisse). Nous n'en avons pas 
constaté au cou, ni à la face: mais elles sont très nettes au niveau de lu langue. 

L'examen des réactions électriques a donné les résultats suivants : 

Aux membres supérieurs on ne constate pas, actucilement, de modifications qualita- 
tives netlement appréciables de réaction do dégénérescence ; on trouve seulement des 
modifications quantitatives très prononcées, et plus ou moins accenlu‘es suivant l'atro- 
phie des muscles. 

Parmi les divers muscles des membres supéricurs, l'extenseur commun des doigts, les 
extenseurs propres de l'index et du petit doigt, le long abducteur, le long et le court 
extenseur du pouce ont relativemont bien conservé, des deux côtés, leur excitabilité 
faradique et galvunique, ce qui rend assez difficile l’examen des autres muscles de l'avant- 
bras et des muscles de la main, dont les réactions se trouvent masquées par les excila- 
tations simultanément produiles sur les exlenseurs communs et propres dus doigts. 

Des deux cotés, à la main, l'excitabilité faradique parait à peu près abolic dans tous les 
muscles, éminence thénar, éminenco hypothénar, intcrosseux ; l'excitubilité galvanique y 
est aussi cxtrémemcat diminuée, ou abolic. 

Sur les muscles antéricurs de l'avant-bras, fléchisseurs des doigts, pulmaires, rond pro- 
nateur, cubital antérieur, l'excilabilité faradique et l'excitabilité galvanique sont extré- 
mement diminuces ou abolies, à droite et à gauche. 

Sur le long supinatcur du côté gaucho l'excitabilité faradique ct l'excitabilité galvanique 
sont assez bien conservées; clles sont très diminuccs sur le long supinatcur du côté 
‘droit. | 

Au bras droit l’excitabililé faradique et l’excitabilité galvaniquo sont extrêmement 
dimiauées ou abolies sur tous les muscles, triceps, bicops, brachial antérieut. Au bras 
gauche l'excitabilité électrique cst extrêmement diminuée et peu appréciable sur le triceps, 
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elle est fortement diminuée, mais nettement constatable sur le biceps et sur le brachial 
antérieur. 

Sur lo deltoïde, à droite, l'excitabilité faradique paraît abolie, ct l'excitabilité galva- 
nique est extrémement diminuée: à gauche, l'excitabilité faradique est très diminuée, 
mais non aholie, ct l'excitabilité galvanique est moins diminuéc qu'à droite. 

A la ceinture scapulairc, à gauche, l’oxcitabilité faradique et l'excitabilité galvanique 
sont très diminuées, mais constatables, sur le grand pectoral, le grand dorsal, le rhom- 
boïde. le sous-épincux ; elles sont mieux conservées, quoique assoz forlement diminuées, 
sur le grand dentelé, le petit rond, la partic ioféricure et moyenne du lrapèze ; à droite, 
l'excitabilité faradique et l'excitubilité galvanique, assez fortement diminuces sur le 
grand pectoral, sont diminuées aussi, mais moins qu'à gauche, sur le grand dorsal, le 
rhomboïde, le sous-¢pincux, Ic grand dentelé, le petit rond, la partic inférieure ct 
moyenne du trapéze. 

L’excitabililé électrique est bicn conservée, des deux côtés sur la partie suptrieure du 
trapeze et sur le sterno-cléido-mastoïdien. 

Aux membres infériours, l'excitabilité faradique et l'excitabilité galvanique sont assez 
fortement diminuées, sans modifications qualilatives appréciables sur le jambier antérieur 
et sur l'extenseur des orteils, des deux côtés. Elles paraissent un peu dimiauéos sur les 
péronicrs. Ellos sont bien conservècs sur les autres muscles : muscles antérieurs, pos- 
térieurs et internes des cuisses. muscles postérieurs des jambes, muscles des pieds. 

A la face, dans le domaine des nerfs de la V° et de la Vile paire, et sur la langue, 
Vexcitabilité faradique et l’excilabilité galvanique sont bicn conservées en quantité et en 
qualité. 

Tous les réflexes tondineux sont abolis aux membres supérieurs; aux membres infé- 
ricurs, au contraire, les réflexes rotuliens et achilléens sont conservès, non exagérés, 
peut-être un peu faibles à gauche. Le réflexe massétérin est également normal. 

Les réflexes cutanés abduminaux et crémastériens existent des deux côtés. 

Le eigne de Babinski est négatif. 

I n’y a aucun trouble do la sensibilité objective, superficielle ou profonde. Le malado 
se plaint assez fréquemment de crampes au niveau des masses musculaires: elles sont 
rares ct beaucoup moins vives qu'autrefois aux membres supérieurs, mais paraissent 
augmenter do fréquence et d'intensité aux membres inféricurs, où, lorsque le malade 
s‘assicd sur son séant, clles sc montrent sur les muscles postérieurs de la cuisse et de la 
jambe. 

On n'observe aucune spasmodicité, il y a plutôt un certain degré d’hypotonic. 

Il n'existe aucun trouble du côté des organes des sens; aucun trouble sphinctérien; le 
. psychisme est intact. 

Les viscères sont normaux; en particulicr il n’y a aucun phènomène permettant de 
soupconner une atrophie de la musculature interne de l’conomie. 

La ponction lombaire a montré un liquide cluir ne renfermant aucun élément anormal. 


En résumé, il s'agit d'un malade chez lequel a débuté à l'âge de 28 ans une 
atrophie Aran-Duchenne typique; celle-ci évolue depuis dix ans, elle a amené 
une amyotrophie progressive avec phènomènes parétiques et gros troubles des 
réactions électriques, sans s'accompagner de troubles de la sensibilité ni d'aucun 
phénomène spasmodique. 

Il n'y a pas lieu de penser à une syringomryélie : il n'existe, en effet, ni trou- 
bles de la sensibilité, ni troubles trophiques, autres que l’amyotrophie, ni phé- 
nomènes de spasmodicité. Une myopathie ne présenterait pas une pareille 
évolution, ni une pareille répartition de l'atrophie musculaire. 

L'amyotrophie Charcot-Marie atleindrait beaucoup plus que chez ce malade 
les membresinférieurs: par contre elle atleindrait moins les membres supé- 
rieurs, au niveau de leur racine, et au niveau des avant-bras. 

Les atrophies musculaires de la syphilis médullaire peuvent affecter le type 
Aran Duchenne (Raymond, Léti, etc.) (1); en rapport le plus souvent avec des 


*_ (4) Lannois et Porot viénnent d’en publier encore un exemple. Rev. de médecine, 10 juillet 
1906. 
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phénomènes de méningomyélite spécifique, elles accompagnent d'ordinaire des 
phénomènes douloureux, leur marche est plus rapidement extensive; l'absence 
de tout sligmate de syphilis, le résultat négatif de la ponction lombaire, tout 
cela nous autorise à rejeter chez notre malade l'hypothèse d'une amyotrophie 
syphilitique. 

Comme dans tous les cas de ce genre, le diagnostic le plus important est à 
faire avec la sclérose latérale amyotrophique. Mais la marche lente de la maladie, 
la prédominence de l’atrophie musculaire sur la parésic, la diminution des 
réflexes, l’absence de toute spasmodicité, amènent à conclure en faveur de la 
poliomyélite antérieure chronique. 

On peut cependant faire à ce diagnostic deux objections. La première, c'est 
l'existence de secousses fibrillaires uu niveau de la langue; faisons d'abord 
remarquer qu’elles ne s’accompagnent ni d'atrophie musculaire, ni de parésie, 
ni de troubies des réactions électriques. Mais si mème elles indiquent unc pro- 
pagation bulbaire du processus poliomyélitique au noyau de l'hypoglosse, nous 
ne pensons pas qu'une lellc propagation soit contraire à notre diagnostic; en 
effet, si certains auleurs, au premier rang le professeur Déjerine, n'admettent 
pas que la poliomyélite antéricure chronique puisse se compliquer de paralysie 
bulbaire, notre maitre le professeur Raymond défend l'existence d’une paralysie 
bulbaire sans lésion de la substance blanche. 

La seconde objection lient à l'existence de crampes assez fréquentes chez 

notre malade. La présence de crampes n'est pas habituelle dans la maladie de 
Aran-Duchenne ; toutefois J.-B. Charcot signale leur existence chez deux de ses 
malades (observations n° 4 el n° 4 de sa thèse); dans notre cas les crampes 
semblent se montrer avec l'atrophie musculaire commengante pour disparaitre, 
lorsque l’atrophie est accenluée ; assez vives autrefois au niveau des bras, on 
ne les obscrve plus qu’exceplionnellement; au contraire elles augmentent 
actuellement de fréquence et d'intensité au niveau des membres inférieurs. 
Nous ne croyons pas qu'on puisse y voir un phénomène prémonitoire précé- 
dant la spasmodicité, puisqu'aux membres supérieurs elles ont rétrocédé sans - 
qu'il y ait trace de phénomènes spasmodiques ; il en sera, vraisemblablement, 
de même aux membres inférieurs. 
Quoi que réserve l'avenir, ce serait un cas de sclérose latérale amyotrophique 
bien anormal que présenterait ce malade chez lequel le premier signe de sclérose 
pyramidale n'apparaîtrait qu'au bout de dix ans d'évolution de la maladie; aussi 
concluons-nous chez lui à l'existence d'une polioinyélite antérieure chronique 
pure. 


IT. Dystrophie d’origine Pulmonaire, par MM. P. Lesonne et CHanTiEr. 

Jeune malade de 20 ans, mesurant seulement 4 m. 28. Depuis son jeune âge 
elle présente des symptômes accusés de végètations adénoïdes et de bronchite 
chronique. Les auteurs la distinguent des hypotrophiques et des infantiles ; ils 
la classent parmi les dystrophiques, et ils invoquent comme cause de cette dys- 
trophie les végétations adénoides et la bronchite chronique. 

(Cette communication sera publiée tn-ertenso avec figures dans la Nouvelle 
Tconogr aphte de la Salpétrièr e). 


Ill. Névrite ascendante et Rhumatisme chronique, par MM. Lesonne et 
CHaRTIER (Présentation de malades.) 


(Cette communication paraîtra comme travail original dans un prochain 
numéro de la Recue Neur ologique). 
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M. Pigrre Marie. — L'impression que j'ai en regardant cette malade est 
qu'il s'agit d'un rhumatisme subaigu ou chronique d'origine infectieuse, et je 
ne crois pas qu'il y ait lieu de faire inlervenir ici une névrite ascendante dont 
on ne trouve guère Ics signes. Quant à l'exagération des réflexes tendincux, 
elle est manifestement sous la dépendance des lésions articulaires. 


M. Sicarn. — On ne trouve dans ce cas, très intéressant à d'autres égards. ni 
l'hyperesthésie cutano-dermique, ni l'hypertrophie des troncs nerveux, ni les 
troubles des réactions électriques qui caractérisent la névrite ascendante vraie. 
I] s'agil vraisemblablement d’arthriles locales douloureuses des articulations du 
membre supérieur. 


IV. Essais de Traitement de certainscas de Contractures, Spasmes, 
Tremblements des membres par l’Alcoolisation locale des Troncs 
Nerveux, par MM. Buissaun, Sicarb ct TANON (Présentation de malades.) 


(Communication publiée in extenso comme {avail original dans le présent 
numéro de la Retue Neurologique). 


M. Brissaup. — Les faits sur lesquels nous appelons l'attention ont une im- 
portance qu'on ne saurait méconnaitre. 

Lorsque furent publiées les premières guérisons de spasme facial par les 
injections d’alcool portées sur les troncs nerveux, nous ne pümes nous empêcher 
de conserver quelques doutes sur les résultats définitifs de ces interventions. Il 
ne nous semblait pas facilement admissible qu'un spasme put être influencé par 
un traitement portant sur la voie nerveuse centrifuge. Une action directe sur 
les éléments centraux eux-mêmes nous paraissait nécessaire. Nous élions per- 
suadés en effet que le spasme facial relevant toujours d'une irritation du noyau 
de la VIle paire, les succès oblenus dépendaient uniquement d'une action para- 
Jysante passagtre. 

Mais, peu à peu, nous avons vu des spasmes faciaux, de vrais spasmes, et 
non pas des tics, guéris et peut-étre définitivement guéris, par ce procédé thé- 
rapeulique. Devant ces faits qu'on peut qualifier d'expérimentaux, nolre opi- 
nion s’est modifiée ct nous avons pensé que les injections ainsi pratiquées pou- 
vaient avoir une action réelle sur les noyaux moteurs eux-mêmes. Alors nous 
nous sommes demandé si, dans tous les cas où les noyaux moteurs sont intè- 
ressés, c'est-à-dire dans tous les cas de spasme organique, le même mode de 
traitement ne produirait pas les mêmes effets heureux. 

La démonstration ne s'est pas fait attendre : dans des cas d'hémiplégie ne 
remontant pas à une date trop ancicnne nous avons pratiqué des injections 
d'alcool dans la continuité du nerf sciatique. Et nous avons vu disparaître im- 
médiatement l'exagération des réflexes, le clonus du pied et le signe de Ba- 
binski. 

Ces résultats ont une très grande importance, tant au point de vue physiolo- 
gique, qu'au point de vue pathologique et thérapeutique. 

Comment expliquer cette suppression instantanée de l'exaltation des actes 
réflexes? Nous croyons qu'on ne peut le faire qu’en supposant une sorte de mo- 
dification de l’état d'équilibre nerveux de la cellule centrale par l'intermédiaire 
du cylindraxe (qui n’est en somme que le prolongement de cette cellule). Et si, 
dans certains cas, on n’observe pas toujours le mème résullat, nous pensons 
que ces variations correspondent à certaines différences de l'action opératoire. 
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Quel que soil d’ailleurs lc mécanisme par lequel s'effectue cette action théra- 
peutique, ce que nous tenons à faire remarquer dés aujourd'hui, c’est l'effet 
bienfaisant, dans certains cas, de ce nouveau mode de « trailement ». Le der- 
nier malade qui vient de vous être présenté, — ce plongeur atteint d’hémato- 
myélie avec paraplégie, à la suite d'un « coup de décompression », — était un 
grand infirme, immobilisé par une raideur invincible. Vous venez de voir, 
qu'après l'intervention, il est capable aujourd'hui de mouvoir ses membres. 

Combien de temps durera cet état? 11 nous est certainement impossibie quant 
à présent de Je dire. Mais d'ores et déjà nous pouvons affirmer que nous sommes 
en mesure d'apporter chez cerlains malades unc amélioration jusqu'alors 
inconnue aux accidents spasmodiques qui, de l’aveu de tous les paraplégiques 
et hémiplégiques, est la complication la plus pénible de leur infirmité. 


M. Desening. — Les faits rapportés par MM. Brissaud et Sicard sont très inté- 
ressants. Il est certain que l'alcool agit en lésant les fibres nerveuses périphé- 
riques et en modifiant par conséquent les conditions du tonus musculaire. 


M. J. Bapinski. — Les expériences de MM. Brissaud et Sicard sont du plus 
grand intérêt, mais les résullats qu'il ont obtenus me semblent pouvoir être 
aisément interprétés. 

Pour ce qui a trait au spasme facial, je ne vois pas qu'il soit nécessaire 
d'invoquer une action à distance de la substance injectée sur le noyau du facial, 
comme le pense M. Brissaud. En effet, mes observations sur l'hémispasme 
facial, rapportées récemment à la Société de Neurologie, tout en confirmant 
les conclusions des remarquables travaux de MM. Brissaud et Il. Meige sur 
cette affection, ont contribué & établir qu'elle est liée à une irritation du nerf 
à son origine ou à sa périphérie, et dans les deux cas il est facile de comprendre 
qu'une action directe sur ce nerf exerce une influence thérapeutique; on 
conçoit qu'une irritation portant sur la périphérie puisse être modifiée et 
annihilée par un agent appliqué sur le siège du mal; on comprend aussi qu’une 
perturbalion du tronc du nerf provoquée par l'injection d'alcool entrave le 
passage de l'influx nerveux et atténue, ou supprimo, un spasme ayant pour ori- 
gine une excitation du nerf à sa partie centrale. 

En ce qui concerne l’hémiplégie ou la paraplégie spasmodiques, il est tout 
naturel qu'une altération artificielle du nerf des membres malades diminue ou 
fasse disparaitre les réflexes tendineux et consécutivement la contracture. 
L'observation clinique ne nous montre-t-elle pas que dans les cas de lésions de 
la voie pyramidale associées au tabes, la contracture fait défaut dans les 
membres qui sont privés de réflexes lendineux; je dirai mème que je m'étais 
souvent demandé en présence de malades atteints de paraplégie avec contrac- 
ture intense, chez lesquels, la force musculaire paraissant absolument con- 
servée, l'impotence était liée à l’état spasmodique, s'il ne serait pas légitime 
de chercher à supprimer le spasme par une intervention chirurgicale dirigée 
sur les racines postérieures de la moelle, mais la crainte d'accidents m'avait 
loujours empéché de mettre cette idée à exécution. Je ne suis donc pas surpris 
de ce que MM. Brissaud et Sicard aient obtenu, par leur procédé, une modifi- 
cation du réflexe tendineux et de la contracture; je ne suis même pas étonné de 
ce que les lésions névritiques provoquées par les injections d'alcool n'aient eu 
dans ces cas que des effets utiles, car nous savons fort bien qu’une névrite peut 
avoir pour unique conséquence une. abolilion des réflexes tendineux. Mais ce 





SOCIETE DE NEUROLOGIE 677 


qui me semblerait curieux, c'est que parun procédé grossier, où l’on marche en 
quelque sorte à l'aveugle, et où l'on frappe indistinctement les différentes 
parties du nerf, on n’edt jamais à enregistrer que des résultats satisfaisants et 
qu'on ne fût pas exposé à déterminer des effets fûcheux. Les faits rapportés par 
nos collègues tendent toutefois à montrer que le bien à espérer de ce mode de 
traitement l'emporte sensiblement sur le mal à redouter, et ils sont, par consé- 
quent, fort importants au point de vue thérapeutique. 


V. Deux cas d@’Hémianopsie bitemporale, par M. JEAN GALezowskt. 
(Présentation de malades). 

Les deux malades que j’ai l'honneur de présenter à la Société ont un ensemble 
de symptômes identiques, mais qui sont peut-être dus à des causes différentes. 
Ces deux malades sont à peu près du même Age (respectivement 50 et 56 ans), 
et chez toutes deux sont survenus, à la suite de la ménopause, des troubles ocu- 
laires qui se traduisent actuellement par une hémianopsie bitemporale. Voici 
leur histoire : | 

Onsenvation I. — Madame M..., 56 ans, ne présente aucun antécédent morbide. Elle a 
été hicen réglèc jusqu'à l'âge de 48 ans. Alors la ménopause s'ost faile brusquement ct à 
partir de ce moment elle a éprouvé quelques bouffécs de chaleur, accompagnées de 


légers étourdissements. Ces accès de chaleur ont duré pendant deux ou trois ans, puis 
se sont arrélés. : 
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Vig. 1. — Obs. I, Mme M... 


La crise aurait commencé au moment de la ménopause. Mais elle n’a pas consulté à 
cette époque ; elle s’est contentée de prendre des verres pour lire et travailler. Petit à 
pelit sa vue a encore baissé, principalement sur les côlés. Depuis trois ans, environ, 
quand clle veut regarder un objet qui est à côté d'elle, elle ost obligéc do tourner la tête 
de ce cote. La malade aurait remarqué que le trouble dc la vue s’est développé plus 
rapidement à droite qu'à gaucho. Elle n’a pas prèté grande attention à ce trouble jus- 
qu'au mois de décembre dernior, époque à laquelle à la suite do vives contrariétés, en 
quinze jours environ, la vision a baissé si considérablement qu'elle n'a plus pu ni lire ni 
travailler ct que depuis ce moment. elle a même beaucoup de peine à se conduire. 
Depuis le mois de décembre la vision n'a pas diminué. | 

L'examen ophtalmoscopique montre que les papilles sont piles, en voie d'atrophio 
mais il n’y a pas de stase papillaire. Les milieux transparents ct les membranes pro- 
fondes des yeux sont normaux. , 
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Le champ visuel est nellement hémianopsique bitemporal : la vision cst absolument 
abolie dans los deux moitiés externes du champ visuel de chaque ail. Et ce qui est plus 
important et beaucoup plus rare, la vision est abolie, aussi dans le point do fixation. 
Aussi l’acuité visuelle est-elle très faiblo. Toute lecturo ost impossible. La vision est 
bien conservée dans la moitié nasalo de chaquo champ visuel ct dans cette portion la 
malade peut reconnaitre do gros caractères et bien distinguer los couleurs. 

Le réflexe de Wernicke est très net: lorsqu'on éclaire la portion interne de la rétine de 
chaque œil, la pupillo ne réagit pas ; au contraire, elle réagit fort bien, lorsqu'on 
éclaire la partie externe. 

Cette hémianopsic bitemporale indiquant une lésion de chiasma, il faut rechercher les 
autres symplômes qui peuvent permetire de poser un diagnostic sur la cause qui a pro- 
duit la compression. 

La mälade se plaint de maux de tète au réveil; ces douleurs disparaissent très rapide- 
ment quand cllo se lève : elles ne sont accompagnéos ni de nausées, ni de vertiges Elles 
sunt difluses dans toute la lôte. L’apparoil cardio-vasculaire cst aormal. Les urines ne 
conliennent ni sucre ni albumine. Les réflexes sont normaux. En examinant en détail la 
malade, on est surpris par l'aspect de scs mains qui sont œdémateuses : les doigts sont 
boudinés, la peau est blanche, lisse et dure; les éminences thénar et hypothénar ne sc 
sont presque plus apparentes, à causo de l'œdème du sillon qui les sépare. Le squelette 
n'est pas épaissi. Cet u:déme est linrité au poignet. Au membre inléricur, le pied ne pré- 
sentc pas de modifications mais à la jambe on retrouve un œdème pareil à celui de la 
main. 

A la face, on no constate pas d’épaississement du squcictle; la langue cst norinale. 
Les orcilles, principalement l'orcille gauche présentent aussi un aspect a‘dèmateux iden- 
tique à celui des mains. Le corps thyroide parait normal. 

La radiographic du crane qui a été faite par M. fufroit, dans le service de M. le pro- 
fesseur Raymond, montre un élargissement de la selle turcique. 


OssEnvarTion If. — L'histoire de cetle maladc est à peu près calquée sur la précédente. 
Mme A... est âgée de 50 ans. Ello n’a aucun antécédent morbide personnel. Son père est 
mort à la suite d'un accident à 55 ans. Sa mère est morte à 55 ans, d'une paralysie. Elle a 
deux frère et sœur bien portants, mais en a eu d’autres qui sont morts en bas âge. Elle- 
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Fig. 2. — Obs. Il, Mme A... 


même a un fils dgé de 24 ans qui a toujours été bien portant. Elle n'a pas fait de fausse 
couche Elle ne présente aucune trace de syphilis. Cependant elle nous apprend quo ses 
cheveux sont tombés à plusieurs reprises en grande quantité et qu'ils ont repoussé 
ensuile. ~ | 

Elle n'a jamais bien vu de l'œil gauche et s'en serait aperçue à l'dge de 12 ans après 
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avoir reçu une balle sur cet œil. (Lo trouble de la vue, dans cet œil, est dd à une cata- 
racte zonulaire congénitale). La malade a toujours été bien portante et bien réglée jus- 
qu'en décembre 1905. A co moment, la malade a eu une violente émotion ct ses règles se 
sont arrélées : clles n'ont pas reparu depuis. Mais à partir de ce moment elle a ressenti 
quelques petits vertiges, et des bouffées de chaleur. 

Au mois de janvier dernier, ra vue a baissé légèrement ; elle éprouvait de la diMculté 
pour coudre. Elle a alors pris des lunelles qui l'ont un peu améliorée. En même temps 
elle remarquait que la vue se troublail, principalcment sur les côtés. 11 lui semblait, dit- 
elle, qu'elle arait des œillères de chaque côté des yenx. 

L'examen ophlalmoscopique montre que Ics pupilles sont un peu piles. Il n’y a pas de 
stase papillaire. L’acuité visuelle est de 1/2 dans l’ril droit. Dans l'œil gauche, la cata- 
racte rend l'acuité très faible. Le champ visuel est hémianopsique bitemporal, mais con- 
trairement à ce qui se passait chez la première malade, le point de lixalion n'est pas 
intéressé, aussi le trouble de la vue cst-il beaucoup moins grand. Le champ visuel nasal 
est normal pour Ic blanc ct les couleurs Les pupilles qui sont inégales (la droile est plus 
dilatéc) ne réagissent pas à la lumière: elles réagissent à l’accommodation. La recherche 
du signe de Wernicke est donc impossibie. Les réflexes rotuliens et achillécns sont 
abolis. La malade présente du Romberg très net. Elle n'a pas eu de troubles urinaires. 
Mais elle reconnait avoir de temps en temps des douleurs fulgurantes dans les jambes 
et dans les cuisses; comme ces doulcurs ne sont pas très violentes, ello no s'en est 
jamais souciée, ne s'est pas fait soigner ct ne saurait dire quand elles ont commoncé. 

Les urines sont normales. Le corps thyroïde n'est pas modifié. L'examen du squelette 
montre qu'il n’y a aucune modification sensible. Les pieds et les mains, la fare ne pré- 
sentent aucun accroissement. La radiographic, que nous devons a M. lufroit, laisse voir 
la selle turcique à peu près normalc. Elle serait même un peu moins grande que norma- 
lement. Il y aurait cependant un aplatissement de la Jame quadrangulaire. Les autres 
os du crüne paraissent sains. 


Nous sommes donc en présence chez ces deux malades d'une compression du 
chiasma. Quelle en est Ja cause ? 

Chez notre premi¢re malade le squelelte est normal sauf en un point: il ya 
un élargissement de la selle turcique qui dénote une hypertrophie de la glande 
piluitaire. Est-ce une simple hypertrophie de l'hypophyse, est-ce l'acromégalie, 
est-ce une tumeur du corps pituitaire ? L'absence de modifications dans le sque- 
lette doit nous faire écarter l'hypothèse d'une acromégalie. En effet l’œdème des 
extrémités ne suflit pas pour permettre de poser ce diagnostic. Il faut donc 
penser plutôt à une tumeur qui s’accompagne d'aménorrhée et de compression du 
chiasma. Cette tumeur de l'hypophyse pourrait être la cause des modifications 
de la peau aux extrémités comme dans un cas décrit par Frohlich (4). 

Quant à notre seconde malade elle est tabélique. Le trouble visuel peut-il être 
rattaché au tabès ? Non, on a bien décrit el nous avons décrit nous-méme (2), 
des cas d'hémianopsie bitemporale chez des tabétiques ; mais l'hémianopsie 
n'est jamais aussi nette que dans le cas de cette malade. Dans l'atrophie tahé- 
tique, le processus atrophique peut atteindre plus rapidement le côté interne du 
nerf optique; mais le côté externe n’est pas resté intact, et la partie interne du 
champ visuel est elle-même plus ou moins rétrécie. En outre, dans ces cas-là on 
trouve un trouble considérable de l’acuité visuelle centrale et de la perception 
des couleurs. La lésion est donc chez notre malade, indépendante du tabes. Le 
fait que la malade est tabétique peut faire penser à une compression du chiasma 
par une méningite de la base. 11 faut cependant, ici encore, penser de préfé- 
rence à une hypcrtrophie de la glande pituilaire, à cause de Paménorrhée qui 
est survenue presque en même temps que les symptômes de compression du 
chiasma. On ne peut non plus poser le diagnostic d’acromégalie, puisqu'il n'y a 


(1) Froenticn, Wiener klin. Rundschau, 1901, n° 47-48. 
(2) J. Gazezowsxr, Le fond de l'œil dans les affections du système nerveux, Paris, 1904. 
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aucune hypertrophie du squelette, à moins d'admettre que, la maladie étant 
tout à fait au début, les altérations osseuses ne se sont pas encore produites. 
Nous pensons qu'il faut plutôt croire qu'ici encore il s’agit d'une tumeur de 
l'hypophyse qui n'a pas encore produit d'élargissement de la selle turcique. 

Ainsi chez nos deux malades l'hypophyse est hypertrophiée et cette hyper- 
trophie doit étre causée par un néoplasme. Dans le premier cas les débuts de 
l'affection remontant à plusieurs années, la selle turcique est élargie ; dans le 
second, la radiographie montre la selle turcique encore intacte. 


VI. Gécité corticale par double Hémianopsie, par MM. F. Ravmono, 
P. Lesonne ct J. Garrzowski. (Présentation du malade.) 


Les cas de cécité corticale due à une lésion des centres visuels dans les deux 
hémisphéres sont assez rares : on n’en connait qu'une quarantaine en tout. 
Aussi avons-nous pensé qu'il serait intéressant de présenter à la Société ce. 
malade, chez lequel la cécité est survenue brusquement, sans qu'il se soit aperçu 
de la première attaque d’hémianopsie : 


‘Le malade, âgé de 57 ans, exerce la profession de menuisicr. Il n'y a rien à notor dans 
ses antécédents de famille, sinon que son père est mort jeune ct qu'il était assez forle- 
ment éthyliquo. Il s’est marié à 26 ans. Sa femme, après avoir eu doux cafants, a fait 
successivement quatre fausses couches, puis aeu, de nouveau, deux enfants qui sunt nès à 
terme ct sont actuellement bien portants. Il ne semble pas y avoir do spécificité inalgré 
ces nombreuses fausses couches; celles-ci seraient peut-être on rapport avec une rétro- 
version utérine dont la femme du malade a longtemps souffert. Quant aux deux premicrs 
enfants, ils sont morts à quelques semaines d'intervalle de maladios infectieuses difficiles 
à déterminer. 

Le malade, à part une gravelle persistante dont il est alleint depuis 1896, gravelle 
entrecoupée parfois de crises de coliques néphrétiques, a joui jusqu'à ces dernicrs temps 
d’unc santé satisfaisante. El a toujours eu un caractère assez triste et ombrageux, surtout 
depuis la mort de ses enfants survenuo en 1885, 

C'est le 3 décembre 1905 que les accidents actuels ont débuté; il a été pris, dans la 
matinée, d'une crise de vertige : il lui semblait que quelque choso l'entrainait à gauche 
et il était obligé de se retenir aux objots envionnauls pour no pas tomber. Il eut quel- 
ques vomissements. Le lendemain, tout était rentré dans l'ordre, mais le mulade garda la 
chambre quelques jours. . 

Le 40 décembre, il eut unc nouvelle crise de vertige; cette fois, c'est surtout vers la 
droite qu'il était entrainé, 

Le 25 décembre, pendant son déjeuner, il sentit un engourdissement de lout le bras 
gauche et, immédiatement après, il s'aperçut qu'il élait devenu complétement aveugle. 
li no perdit à aucun moment connaissance. 

L'ainaurose persista, totale, jusqu’au # janvier; ce jour-là, il commença à distinguer 
les ‘objets. 

Le 6 janvier 1906, vers dix heures du matin, il sentit, selon son expression, « comme 
le sang lui affluer au cervenu », il ne perdit pas connaissance, mais cut, de nouveau, 
quelques vomissements. C’est à partir de ce jour qu'il eut une certaine difficulté à mar- 
cher, sans trace toutefois de paralysie. Un médecin, appelé, lui fit des injections journa- 
lières d'une préparation mercurielle soluble, probablement du biiodure : ces injections 
n’amenérent aucune amélioration Au cours du traitement, le 15 janvier, le malade ent 
dans Ja nuit une nouvelle attaque, pendant laquelle il semble bien qu'il ait perdu con- 
naissance. 

Jusqu'à la fin de janvier, il resta dans un état de torpeur accentuée; ce n'est que dans 
les premiers jours de février qu'il reprit conscience do lui-méme. 

Il était redevenu totalement aveugle à la suite de cette dernière attaque, et son état 
mental s'élait profondément modifié; autrefois très affectueux et aimant beaucoup sa 
fomme, il s'est mis à la prendre ca grippe, à l’accuser d'être la cause de sa maladie et de 
vouloir sa mort; presque toutes les nuits ct parfois dans la journée, il avait des moments 
de délire pendant lesquels il se levait-et voulait s'habiller et sortir; à d'autres moments, 
au contraire, il raisonnait assez bicn et se rendait compte de son état. 
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Ces phénoménes sont restés stationnaires jusqu'au milieu du mois d'avril environ, 
puis il y a cu une très légère amélioration en ce sens que l'état mental est devenu un 
peu meilleur; les troubles somatiques n’ont guère diminué, cependant le malade a com- 
mencé à voir un peu les objets. 

Le malade n'a pas, depuis cette époque, présenté de nouvelle attaque; toutefois, dans 
les premiers jours de juin, il a eu, pendant quelques secondes, des secousses épilepti- 
formes des doux membres supérieurs. 

Il est venu consulter à la Salpétriéro, où il a été admis le 28 juin. 

Etat actuel le 4 juillet. — Le malade est un homme vigoureux, solidement bâti, un peu 
obèse, paraissant plus que son àge. 

C'est un athéromateux. La temporale est flexueuse, le pouls est hypertendu (19° au 
sphygmomanométre de Potain), le second bruit à la base est très claqué. 

Il n'existe aucun autre phénomène pathologique du côté des différents viscères. Los 
urines ne renferment ni sucre ni albumine. 

La démarche du malade est caractéristique ; il s’avance à petits pas en trainant légère- 
ment les jambes; il ne se sont pas particulièrement entrainé d’un côté ou de l’eutre, 
mais il ne peut restor les talons joints, il est alors aussitôt entrainé en arrièro. 

Cepondant, la force musculaire est à peu près conservée, aussi bion au niveau des 
membres supérieurs qu’au niveau des membres inféricurs. Il n’y a pas de paralysie 
appréciable, mais il existe une spasmodicité très nette; tous les réflexes tendineux, olé- 
craniens, des fléchisseurs et des extenseurs aux membres supérieurs, rotuliens et achil- 
léens aux membres inférieurs sont exagérés; il n’y a cependant pas de trépidation spinale 
et le signe de Babinski est négatif des deux côtés. 

I n'existe aucun trouble des sensibilités superficielles ni des sensibilités profondes. 

Les phénomènes pathologiques sont localisés surtout dans la sphère des nerfs bul- 
baires ; le facies du malade est assez immobile, inexpressif, on ne constate cependant pas 
à proprement parler de paralysie faciale. Le malade peut sifficr, soufller uno bougic d'une 
manière très correcte; il a une certaine difficullé à avalor, et il est parfois pris de quintes 
de toux, lorsqu'il avale des liquides; à I’examen objectif, lo voile du palais n’est pas asy- 
métrique, mais il semble moins mobile que normalement. 

La parole est très modiliéc, clle est lente, un peu scandée, surtout päteuse comme si 
le malade avait de la houillic dans la bouche ; par moments, au contraire, elle est comme 
explosive, L'examen laryngoscopique ne décèle aucun troublo appréciable. 

. [n'existe aucun trouble du rôté de l’odorat, du goût : la langue a conservé toute sa 
motilité. 

Du côté de l'orcille les épreuves au moyen du centrifugour ont montré l'intégrilé du 
labyrinthe, la branche cochléaire semble également respectée. , 

I} n'existe aucun trouble trophique; il n'y a pas trace d’atrophie musculaire et les réac. 
tions électriques ne sont nullement modifiées. On n’observe aucun trouble sphinclérien. 

L'état mental est fortement touché : la mémoire est très affaiblie surtout pour les faits 
récents; Ic caractéro est très modifié, le malade so croit persécuté surtout par sa femme; 
la nuit il a parfois un véritable délire d'action. Il existe, en un mot, un certain degré 
d'état démentiel; cependant à certains moments le malade répond fort bien aux ques- 
tions, se rend compte de sa situation et peut soutenir pendant quelque temps une con- 
versation. Notons qu'il existc un peu de rire et surtout de pleurer spasmodique. 

Mais les phénomènes les plus caractéristiques qu'il présente ce sont des troubles ocu- 
laires. 

Le champ visuel périphérique est entièrement aboli. Il ne subsiste de perception lumi- 
neuse que dans une toute petite zone correspondant au point de fixation et s'étendant 
dans chaque ceil à quelques degrés (10° environ) à gauche de ce point, et 1° à 2° au-des- 
sous et au-dessus de lui. 

Dans cette zone l’acuité visuelle est actuellement assez bonne; elle est égale à 1/2. Mais 
à l'entrée du malade à la Salpétrière l’acuité visuelle était beaucoup plus faible : il pou- 
vait à peine distinguer les doigts à une distance de vingt centimètres. 

La perception des couleurs cst bien conservéc. Les pupilles réagissent à la lumiéro ot 
à l'accommodation. L'examen ophtalmoscopique ne laisso voir aucune modification patho- 
logique au fond de l'œil. 

Ce retrécissemont considérable du champ visuel gêne énormément le malade, qui a 
une grande difficulté à se conduire; malgré cela il ne présente pas, comme dans la plu- 
part des cas qui ont été observés, de trouble de l'orientation. Il arrive à se conduirc assez 
bicn, même dans des lieux qui ne lui sont pas familiers; mais pour se guider il est obligé 
de tourner continuellement la léte et les yeux dans tous les sens. 
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_ Devant ce relrécissement considérable de champ visuel sans Jésion du nerf 
optique, il était permis de penser à l'hystérie; mais outre que le malade n'en 
présente aucun stigmate, la conservation de la perception des couleurs nous 
autorise à éliminer ce diagnostic. Il faut donc admettre que sa cécité cst due à 
une lésion corticale, et on sait que pour produire la cécité, la lésion doit alors 
être bilatérale. 

Chez notre malade, il se sera produit, au cours d’une des premières attaques, 
une lésion dans un des lobes occipitaux occasionnant une hémianopsie ; cette 
hémianopsie laissant intacte la vision centrale, sera pussée inaperçue. Au con- 
traire, au moment où s’est produite la lésion de l’autre lobe occipital, le centre 
corlical correspondant à la vision maculaire a pu être partiellement intéressé 
et la cécité a été complète. C’est, en effet, ce qui arrive le plus souvent. La 
cécité est d’abord absolue et peu à peu, la vision centrale se rétablit et peut même 
redevenir normale. C’est ce qui s’est passé chez les malades dont les observa- 
tions ont été publiées par Schmidt Rimpler (1) (qui a rapporté le premier cas de 
cécité par double hémianopsie), Fürster (2), Magnus (3), Jocqs (4). 

_ Dans le cas de Magnus, le malade, âgé de 52 ans, qui avait une hémianopsie 
gauche depuis 43 ans, fut pris de cécité subite pendant qu'il se promenait dans 
la rue, et petit à petit la perception lumineuse se rétablit au point de fixation. 

Dans tous les cas analogues où l'autopsie a élé faite, on a trouvé des lésions 
bilatérales des lobes occipitaux et particulièrement des lèvres de la scissure cal- 
carine, mais pouvant laisser indemne une petite partie au fond de cette scissure, 
correspondant sans doute au centre cortical de Ja vision maculaire (Fôrster- 
Sachs (5). Le plus souvent les lésions étaient sous-corticales. 

Dans l'observation de Schmidt-Rimpler, il s'agissait d’un ramollissement sié- 
geant à la limite de la substance blanche et de la substance grise du côté droit, 


et à gauche il existait un hématome de Ja dure-mére comprimant toute la zone 


visuelle du lobe occipital. Dans le cas de Fôrster et Sachs, il y avait deux trés 
larges foyers de ramollissement intéressant toute la partie médiane et inférieure 
des lobes occipitaux et temporaux, mais laissant intacte une petite portion du 
fond de la scissure calcarine droite. 

Dans le cas de Peters (6), le ramollisseinent était sous-cortical dans les deux 
lobes occipilaux; cependant du côté droit il atteignait la surface du cornéen. 
Enfin nous ajouterons qu'on a observé une cécité corticale par lésion des deux 
lobes occipitaux à la suite d’une fracture de la partic postérieure du crane. 
{Bruckner) (7). 

Notre malade, qui est avant tout un artério-scléreux, doit donc présenter des 
lacunes multiples, les unes siégeant dans la région occipitale des deux hémis- 
phères, et intéressant le centre cortical de la vision ou les radiations optiques, les 
autres occasionnent les autres troubles : démarche à petit pas, rire et pleurer 
spasmodiques, troubles de la phonation et de la déglutition, qui permettent de 
poser le diagnostic de paralysie pseudo-bulbaire. En effet, la marche spéciale de 
la maladie qui s'est installée rapidement et par à-coups et l'absence d'atrophie 


(4) Scuminr Riwpren, Augenheilkunde, 1886. 
(2) Foastga. Archiv f. Optalmologie, t. XXXVI, p. 94, 1890. 
(3) Macnus. Deutsche med. Wochenschrift, 1894. 
. (4) Jocos, Soc. française d'ophlalmologie, 1894. 
- (5) Sacuns, Arbesten aus der psych. Klin. Breslau, f. 2. - 
(6) Perens. Archiv f. Augenheilkunde, t. XXXII. 1896, f. 3, p. 178. 
(7) Bruckner, These Giessen, 1896. 
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musculaire et de troubles dans les réactions électriques éloignent toute idée de 
paralysie labio-glosso-laryngée. La présence des troubles mentaux et l'absence 
d'hémiplégie alterne ou d’hémianesthésic empêchent de songer à la paralysie 
bulbaire apoplectiforme. 

Quant au siège de ces lacunes, il est très difficile de prouver si elles se trouvent 
à la corticalité ou dans les noyaux gris ou la capsule interne. Cependant les phé- 
‘nomèënes démentiels doivent faire pencher vers un siège cortical. 


VIT. Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique à début douloureux 
et atypique, par MM. Crantier et Kovevnixorr. (Présentation du malade.) 


Le malade que nous avons l’honneur de présenter à Ja Société est un cas ma- 
nifeste de sclérose latérale amyotrophique, ayant présenté & son début des 
phénoménes subjectifs assez rarement observés et ayant évolué suivant une 
forme atypique. 


11 s’agit d’un homme de 31 ans, venu consulter à Ja clinique des maladies nerveuses à 
la Salpétrière. Il est découpeur sur métaux, mais il n'a jamais été exposé à une intoxi- 
cation métallique quelconque. Ses antécédents personnels se réduisent à peu de chose : 
il n'a pas eu de maladies infectieuses, en particulier, nl blennhorragie, ni syphilis. Il n'a 
fait aucun excès d'alcool ou de tabac. Il a toujours été petit, délicat, sujet aux bronchites 
et depuis plusieurs années à des troubles stomacaux relevant d'une dyspepsie hype- 
rande. Il a été réformé au service militaire pour faiblesse de constitution. 

Ses antécédents hérèditaires ou familiaux n'offrent rien de spécial à noter. 

Sans aucune cause connue du malade, celui-ci commence à ressentir, à l'âge de $8 ans, 
il y a trois ans, des secousses musculaires, des spasmes, des raideurs, phénomènes indo- 
lores siégeant dans les membres supérieurs et inférieurs, dans les biceps et dans les cuisses 
particulièrement. 

Un an après, ces spasmes, survenant sous l'influence d'un effort, ou à la suite d'une 
attitude prolongée, se prolongent, sous forme de contractures. Ces contraclures sont très 
douloureuses; elles se présentent alors sous la forme de crampes. Ccs crampes appa- 
raissent surtout lorsqu'il est allongé ou assis; c'est d’abord une certaine trémulation; puis 
une raideur: puis la contracture violente et de plus en plus douloureuse, soit dans los 
jambes et les cuisses, soit dans les bras, dans les muscles du thorax et de l'abdomen. Il 
est obligé de changer de posilion, de se lever, de s'étirer et de se frictionner : la crampe 
cesse alors au bout de quelques minutes. 

Ces sensations très douloureuses ont progressivement disparu dans les muscles atteints 
d'atrophie; artuellement elles sont localisées dans les muscles des cuisses et dans les 
mollets, et dans les muscles abdominaux. 

Deux ans seulement après le début de ces symptômes, en juillet 1905, est survenue une 
certaine faiblesse des membres supérieurs, du côté gauche d’abord, du côté droit quelques 
semaines ensuite. Le malade élève plus difficilement le bras; il a quelque difficulté 4 
soulever son chapcau; en même temps, il éprouve dans les mains une certaine mala- 
dresse et laisso tomber les objets. De plus, il constate un amaigrissement progressif des 
membres supérieurs, qui, d’après lui, aurait débuté par l'épaule et le bras. 

Cet état a été en progressant jusqu'à l'époque actuelle; aujourd'hui, il ne peut ni s’ha- 
biller, ni manger seul, il ne peut ni se boutonner, ni écrire lisiblement. Par contre, la dé- 
marche n'a pas visiblement changé. 

C'est un individu pâle, amaigri en totalité. Sa complexion délicate et son aspect ma- 
liagre semblent devoir être en grande partie rapportés aux troubles dyspepsiques qu'il 
éprouve depuis l'âge de 20 ans. Les membres supérieurs présentent une atrophie en 
masse de toute la main, interosseux, éminences thénar et hypothénar, del'avant-bras, du 
bras surtout à la région antérieure, de la ceinture scapulairc, principalement au niveau 
du deltoide du sus et du sous-épineux. Celte atrophie se présente à gauche et à droite 
avec la méme disposition. Toutefois, & droite, les masses musculaires sont un peu moins 
diminuées de volume, sauf le sous-épineux, qui paraît plus atrophié, à droite qu'à gauche. 
A droite et à gauche, ce sont les mêmes troubles de la force musculaire. 

La flexion des doigts est assez bien conservée; l'extension de la première phalange est 
faible; celle des deux dernières est nulle. L’écartement et le rapprochement des doigts 
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sont nuls. Au pouce, la flexion, l'opposition sont assez bonnes; |’extension, l’adduction, 
trés faibles. 

La flexion de la main est médiocre; l’extension nulle: l’abduction très faible, l’adduction 
médiocre. 

L'extension de l'avant-bras est assez bonne; la flexion, la supination, la pronation 
presque nulles. 

L’adduction du bras, la rotation en dehors et en dedans sont assez bonnes. L’élévation 
est absolument nulle. L’élévation ct l’abaissement du moignon de l'épaule sont nor- 
maux. 

Les mouvements de la tête, ceux de ia face, de la langue, du larynx, du pharynx, des 
muscles. du thorax et de l'abdomen; ceux du diaphragme sont parfaitement normaux. 
Les muscles de l'abdomen ont toute leur force. mais ils sont le siège de crampes très fré- 
quentes. 

Il n'y a pas de troubles de la marche. Cependant, après les courses un peu longues, 
lorsqu’est apparue la sensation de fatigue, et elle survient vite, le malade ressent des 
contractures, des crampes douloureuses dans les muscles de la cuisse; et par suite il 
éprouve un certain degré d'impotence fonctionnelle. 

Il est visible que les muscles des mollets et ceux des régions antéro-externes sont 
atrophiés. Ceux des cuisses sont également diminués de volumo. 

La flexion plantaire est bien conservée; mais l'extension du picd est très faible. L’ab- 
duction du pied est faible; l'adduction est mieux conservée. Les mouveinents dela cuisse 
et de la jambe sont normaux. 

Aux membres inférieurs. comme aux supérieurs, il n’y a aucune raideur, aucune con- 
tracture. Dans tous les muscles du bras ot du tronc, il existe des contractions fibrillaires 
nombreuses; il y a même de grosses contractions fasciculaires. La contractilité idiomus- 
culaire ert exagérée. 

Les réflexes du membre supérieur, olécranien, styloïdien sont très faibles. De plus, 
leur recherche est douloureuse et provoque dens le membre une cerlaine trémulation. 
Ceux du membre inférieur rotulien et achilléen sont nettement exagérés. Le réflexe 
. massétérien semble être un peu exagéré. Il n'existe ni signe de Babinski, ni trépidation 
spinale, sauf quelques secousses trépidantes dans le picd droit. 

En dehors des crampes douloureuses, il n'y a pas d'autre phénomène de la sensibilité. 
Les nerfs ne sont ni augmentés de volume ni douloureux. Les sensibilités superficielle et 
profonde sont parfaitement conservées. Les réflexes cutanés, abdominaux ct créinastt- 
riens sont abolis. | 

Les organes des sens, le psychisme sont absolument normaux. Il n'y a aucun trouble 
des sphincters. La respiration, les bruits du cœur, le pouls ne présentent rien à signaler. 

L'examen électrique, pratiqué par M. le docteur Huet, corrobore les résultats de 
l'examen clinique. 

Au membre supérieur gauche, on constale D. R. assez prononcée dans le biceps bra- 
chiul antérieur, long supinateur, l'éminence thénar, le premier interosseux dorsal; D, R. 
moins prononcée dans le sous-épinoux, la partie postérieure du deltoide; excitabilité fara- 
dique diminuée sans D. R. appréciable dans le grand pectoral, la partie antérieure du 
deltoïlde, les extenscurs des doigts, l’éminence hypothénar. 

Au moumbro supérieur droit : D. R. assez prononcée dans le deltoïde anttrieur ct pos- 
térieur, biceps, brachial antérieur, long supinateur; D. R. moins prononvéc dans l'émi- 
nence thenar, l’'hypothénar, le premier interosseux dorsal; l'excitabilité faradique est 
diminuée sans D. R. appréciable dans ic sous-épineux, le grand pectoral. les extenseurs 
des doigts, le cubital antérieur. | 

Aux membres inférieurs, les réactions sont bien conservées dans les muggles des cuisses 
et des jambes à l'exception des muscles antérieurs, (jambier at extenseurs des orteils), 
où il existe de la D. R. partielle. 


En présence de cette atrophie musculaire progressive et généralisée avec 
troubles profonds de la contractilité électrique, et phénomènes spasmodiques, le 
diagnostic de sclérose latérale amyotrophique nous parait s'imposer. 

En dehors même du jeune age du malade (21 ans), lors de l'apparition des 
premiers symptômes, deux points de cette observation nous ont paru dignes 
d'attirer l'attention. 

C'est d’abord le début éloigné de la maladie, se manifestant par des secousses 
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musculaires, des soubresauts spasmodiques, indolores pendant plus d'un an, et 
auxquels ont succédé des crampes trés douloureuses, interrompant le sommeil 
du malade, lui interdisant un repos quelque peu prolongé dans la méme posi- 
tion. Ces troubles de la sensibilité subjective joints aux contractures passagéres 
ne sont d’ailleurs pas d'une observation exceptionnelle. Sur 24 cas étudiés dans 
le service de notre maître M. le Professeur Raymond, quatre fois des crampes 
très douloureuses ont été notées. Ces phénomènes subjectifs ont d'ailleurs été 
signalés dans la thèse de Florand. Rappelons que MM. Lejonne et Lhermitte ont 
présenté dernièrement à la Société un cas de maladie de Charcot avec douleurs 
térébrantes et paradystiques. 

Enfin, on peut remarquer dans cette observation que l'atrophie musculaire 
n'est nullement systématisé, suivant un type radiculaire. Aux membres supé- 
rieurs, l'évolution de l'affection ne représente ni le type ascendant Aran- 
Duchenne, nile type descendant Duchenne-Erb. 


VIII. Asynergie et Inertie Cérébelleuses, par M. J. Basinskt. (Présen- 
tation de malades.) 


Les symptômes par lesquels se manifestent les lésions de l'appareil cérébel- 
leux sont variés et il suffit pour donner une idée de leur diversité d'énumérer 
les principaux d'entre eux : la titubation, si magistralement décrite par 
Duchenne de Boulogne, le tremblement intentionnel, la parole scandée, l'asy- 
nergic, les mouvements sans mesure, les troubles de la diadococinésie, la per- 
turbation de l'équilibre cinétique, la catalepsie. 

Ces symptômes ont-ils chacun leur indépendance, ou, au contraire, n'y a t-il 
pas quelque lien qui les unisse ? C'est à cette dernière opinion que je me suis trouvé 
conduit par l'analyse des faits et il me semble qu’on peut rattacher les uns 
aux autres les phénomènes en question si l'on admet qu'à l'appareil cérébel- 
leux appartiennent deux fonctions essentielles, dont l’une consiste à assurer 
la synergie entre les divers mouvements dont la réunion constitue les actes 
volitionnels et dont l’autre a pour effet de combattre l’inertie, c'est-à-dire cette 
propriété qu'ont les corps de rester dans Îcur état de repos ou de mouvement 
jusqu’à ce qu'une cause étrangère les en tire. 

. Pour avoir une notion nette de l'asynergie, il suffit de lire l’observation d'un 
malade que j'ai présenté ici-méme autrefois (1), chez qui ce trouble était parti- 
culiérement évident dans les essais de marche; ce sujet, que je soumets encore 
à l'examen de la Société, a conservé intactes la sensibilité profonde, la notion 
de position et toute la puissance musculaire; il est capable de faire mouvoir 
avec énergie ses membres inférieurs et de porter son tronc d'arrière en avant, 
mais quand il cherche à marcher, la partie supérieure de son corps ne suit pas 
le membre inférieur et reste en arrière par suite de l'impossibilité où il se 
trouve d'associer les uns aux autres les mouvements dont l’ensemble constitue 
l'acte de la marche. L’inertie apparaît chez ce même sujet d’une manière écla- 
tante quand, après s'être couché sur le dos, il soulève les membres inférieurs; 
comme je l'ai montré autrefois (2), et ainsi que vous pouvez le voir mainte- 
nant, le malade se trouve alors dans un état auquel l’épithète « cataleptoide » 
s'applique parfaitement ; il semble inerte comme un mannequin. 


(1) Voir : De l’asynergie cérébelleuse. Société de Neurologie de Paris. Séance du 9 no- 
vembre 1899. 

(2) Voir : De l'équilibre volitionnel statique et de l'équilibre volitionnel cinétique. 
Société de Neurologie de Paris. Séance du 15 mai 1902. 
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Passons maintenant en revue les autres phénomènes térébelleux. 

_Le tremblement intentionnel, signalé d'abord dans la sclérose en plaques et, 
selon toute vraisemblance, lié à une altération de l'appareil cérébelleux, peut 
s'expliquer par un manque de synergie entre les divers mouvements elémen- 
taires da membre supérieur, en particulier par une désharmonie dans le fonc- 
tionnement des muscles antagonisles. 

Ce tremblement, outre qu'il se caractérise par des oscillations plus ou moins 
étendues, est formé parfois de mouvements que l’on appelle brusques, mais 
auxquels l'expression « sans mesure » conviendrait mieux; un mouvement 
peut, en effet, être brusque, mais être en quelque sorte rigoureusement dosé; ik 
est, par exemple, possible de porter avec brusquerie l’index vers la bouche et y 
arriver sans dépasser le but; or, dans l'espèce, le malade, il cst vrai, finit par 
atteindre l'endroit visé, mais après l'avoir dépassé, en raison de son incapacité 
d'arrêter le mouvement à point. La faculté frénatrice est donc en défaut, et 
qu'est-ce que fréner sinon lutter contre l'inertie d'un corps en mouvement? 

La diadococinésie, &'est-à-dire la fonction grâce 4 laquelle il est possible 
d'exécuter rapidement des mouvements volitionnels, successifs, et qui consiste 
dans l'association de l'action excito-motrice et de l’action frénatrice, a pour 
effet de combattre l'’inertie de l'appareil moteur tour à tour à l’état de mouve- 
ment et à l'état de repos. 

J'ai déjà fait observer (1) que les troubles de l’équilibre cinétique, la tituba- 
tion, les caractères de l'écriture dite cérébelleuse pouvaient être mis sur le 
compte de l'abolition de la diadococinésie. On peut en dire autant de la parole 
scandée qui consiste en ce que les mouvements nécessaires à l'articulation de 
chaque syllable ne se succèdent pas avec la rapidité normale. Ces divers 
troubles peuvent donc être légitimement attribués à l'inertie. 

La conception que je viens d'exposer, et que je ne présente d'ailleurs que 
comme une hypothèse, me parait avoir pour avantage d'établir un lien entre 
des phénomènes qui, autrement, pourraient sembler disparates. 


IX. Présentation d’un malade offrant des symptômes de Surdité 
Verbale, par M. Henri Lamy. 


Les cas de surdité verbale indépendante de toute autre perturbation dans la 
fonction du langage sont extrêmement rares. [ls sont loin d’être interprétés de 
la mème façon par tous les auteurs. C'est pourquoi j'ai pensé que ce malade 
pouvait servir à la discussion, et méritait de vous être présenté. 


Son histoire est des plus simples. Agé de 61 ans, indemne de tout antécédent patholo- 


logique autre qu'un traumatisme grave de la région thoracique qui remonte à une dizaine 


d'années. Il y a un mois, il est rentré un soir fatigué de son travail, et essoufflé pour 
avoir porté un lourd fardeau, travail qu'il ne fait jamais. Il se coucha alors, et au bout 
de quelques instants il éprouva un « engourdissement du bras droit », et ne comprit 
plus un mot à ce que lui disait sa femme, qu'il entendait d'ailleurs parler. « J'entends 
bien que tu me parles, mais je ne comprends pas le sens de tes paroles. » Telles sont les 
expressions typiques qu'il a employées à ce moment, et que sa femme nous a répétées 
textuellement. 

uit jours plus tard, il arrivait à l'hôpital à peu. près dans le méme état, n’offrant 
d'ailleurs aucun trouble paralytique : l’'engourdissement du bras avait disparu. Nous 


pümes constater alors qu'il avait conservé toutes les fonctions du langage, et qu'il 


s‘acquittait correctement de tous les exercices qu'il est classique de faire exécuter aux 
aphasiques — sauf, bien entendu, la parole répétée et l'écriture sous dictée. Un ordre 


(4) Voir : Diadococinésie, Société de Neurologie de Paris. Séance du 45 novembre 1903. 
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très simple, donné verbalement, n’ost pas compris; par exemple : « Levez-vous et passez 
votre pantalon. » Le malado a entendu qu'on lui parle; il regarde son interlocuteur d’un 
air étonué et interrogatif, mais ne fait pas ce qu'on lui dit. Le même ordre, donné par 
écrit, est exécuté immédiatement. 

Nous lui demandons par écrit de nous raconter comment sa maladie est survenue ; et il 
le fait sans hésitation, donnant des détails. Son intonalion est normale; il n’y a ni para- 
phasic, ni jargonophasie; pas un mot n'est écorché ou sauté. Lecture à haute voix bonne. 
Copie de l’imprimé et du manuscrit parfaite. Oa commande au malade d'écrire au tableau 
ses nom et prénoms, son adresse, la date, etc. ll s'en acquille sans hésilation etsans faute. 

Le langage intérieur cst intact : le malade s'intéresse aux lectures, lit son journal 
mentalement, et est capable de raconter ce qu'il a lu, au moins autant que sa culture, 
assez sommaire, le lui permet. 

Aujourd'hui il n'est plus dans l’état où il était lors de son entrée : il a fait des progrès 
de jour en jour. Lorsqu'on lui parle lentement et en détachant les syllabes, on arrive à 
lui faire comprendre et exécuter des ordres, tels que : « Frisez votre moustache », — 
« Mettez votre main dans les cheveux », — « Enlovez votre pantalon », — « Retirez votre 
pantoufle du pied droit ». Fait particulier à noter : lorsqu'un ordre très simple de ce 
genre donné verbalement par nous n’est pas compris, nous constatons qu'il suffit de faire 
répéter cet ordre par sa femme pour que Ic malade l’exécute. Mais il reste impossible de 
correspondre sérieusement au moyen du langage parlé avec notre malade. 

Voici ce que nous donne l'examen sommaire de l'appareil acoustique. Le tic-tac d'une 
montre n'est perçu qu’à 15 centimètres de l'oreille droite et à 5 centimètres de l'oreille 
gauche. Il n’est pas entendu Jorsqu’on applique la montre sur l’apophyse mastoïde du 
côlé gauche. Le malade n’a pas de surdité psychique : de même qu'il entend el reconnait 
Ja voix, il reconnait le chant des oiseaux, la corne du tramway, le son du piano. Il n'est 
pas musicien; mais il reconnait le chant de la Marseillaise. Eufin la parole parait mieux 
perçue quand on se sert d’un cornet acoustique. 

Aucune anomalie viscérale. Toutefois on découvre à l’auscultation une double lésion 
mitrale des plus nettes; bien que le pouls soit régulier et qu'il n’y ait aucun trouble cir- 
culatoirc périphérique. 


En résumé, le déficit se borne chez notre malade à l'incompréhension du lan- 
gage parlé; et il est incontestable qu'il présente un affaiblissement marqué de 
l'acuité auditive. 

Il est évident que nous n’avons pas affaire ici à un cas de surdité verbale 
banale, appartenant à l'aphasie sensorielle type Vernicke. Notre malade s'entend 
parler; il a donc le contrôle de sa propre parole. Îl ne présente ni paraphasie ni 
jargonophasie. 

Les faits trés rares, jusqu'ici publiés, de surdité verbale dite « pure » sont de 
plusieurs catégories. Il en est qui paraissent d'ordre psychique et que l’on a 
rattachés soit à l’hystérie, soit à des vésanies complexes (1). D’autres sont . 
attribuës à des lésions périphériques, labyrinthiques (2). D'autres enfin sont consi- 
dérés comme étant d'ordre aphasique proprement dit, c'est-à-dire dus à des 
lésions hémisphériques (3). 

Notre malade appartient, cela ne fait pas de doute, à l’une ou & l’autre des 
deux dernières variétés. Nous ne pouvons que faire des hypothèses sur la lésion 
dont il est porteur. 

J'avoue que l'hypothèse d’un trouble périphérique me paraît bien difficile- 
ment acceptable; bien que les auteurs, qui ont observé des surdités d'origine 


(1) Rarmonn, Soc. de Neurologie, 6 juillet 1899. — Rosinson, ibid., 9 nov. 1899. 

(2) Freono. Labyrinthtaubheit und Sprachtaubheit. Wiesbaden 1895. — BLeuLer, Zur 
Aulfassung der subcorticolens Aphasien, Neurolog. Centrälbl. 1892, p. 562. — Annaup, 
Contribution à l'étude clinique de la surdité verbale. Archives de Neurologie, 1897, p. 367. 
— Des faits du même genre ont été publiés par Fretnn, URDANSCHITSCH. 

(3) Picx, Beitrige zur Lehre von den Stärungen der Sprache. Arch. f. Psych. B. XXIM, 
1892, p. 896. — Desenine et Sérieux. Un cas de surdilé verbale pure terminéc par aphasie 
sensoricile, suivi d'aulopsio. Soc. de Biologie, 48 décembre 1897. 
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labyrinthique, affirment que celles-ci ressemblent à s'y méprendre à une surdité 
verbale vraie, et que je ne méconnaisse point les troubles très réels de l'audition 
que présente mon malade. 1l s'agirait là, il est vrai, d'une surdité très particu- 
ligre qui empécherait le malade de saisir l'articulation des syllabes, comme 
lorsqu'on entend parler quelqu'un derrière une cloison. 

On ne peut nier a priort la possibilité d'un pareil trouble de l’audition par 
lésion de l'appareil périphérique; et le fait que mon malade, aujourd’hui du 
moins, entend mieux les mots quand on détache les syllabes, tendrait à prouver 
qu'il s'agit chez lui d'un trouble de ce genre. S'il en était ainsi, ce trouble serait 
en tout cas indépendant de la diminution de l'acuité audilive; car nous avons 
pu constater dans le service, que plusieurs malades avaient une audition infé- 
rieurc à celle de notre malade, sans présenter la moindre lacune dans la com- 
préhension du langage parlé. 

Ce qui me parait surtout, à vrai dire, plaider ici contre l’opinion périphérique 
de cette surdité spéciale, c'est la façon soudaine dont elle est survenue. 

Le malade a eu un malaise soudaineta cessé tout à coup de comprendre ce que sa 
femme lui disait ; et celle-ci prétend qu'il n’était pas plus sourd qu'auparavant. 
N'oublions pas qu'il a une lésion mitrale et qu'il est dans les conditions à faire une 
embolie. J'avoue que je conçois mal une lésion périphérique double se produi- 
sant soudain en pareille circonstance. 

Quant à localiser une lésion hémisphérique dans le cas présent, je me gar- 
derai bien de le faire. Les fails de surdité verbale pure d’origine cérébrale suivis 
d’autopsie sont encore trop peu nombreux pour permettre une conclusion à cet 
égard; ils ne sont pas admis sans objection par tous les auteurs, et c’est préci- 
sément pour discuter le diagnostic dans cette observation d'interprétalion vrai- 
ment difficile que j'ai voulu vous présenter ce malade. 


M. Pienax Maniz. — Le malade présenté par M. Lamy me donne l'impression 
d'être altcint beaucoup plutôt de surdité que de surdité verbale, et il y a un 
fait qui, à cet égard, me semble probant, c'est celui dont nous venons d'ètre 
témoins, lorsque M. Lamy, qui ne pouvait se faire comprendre oralement du 
malade, a dit à la femme de celui-ci de lui répéter l'ordre donné : le malade a 
compris aussitôt sa femme et a exécuté l’ordre, que sa femme lui avait répété 
sans élever beaucoup la voix, mais en détachant nettement les syllabes. Je dis 
que cela est absolument caractéristique et montre qu'il s’agit ici de surdité par 
lésion de la transmission auditive et non de surdité verbale par lésion cérébrale. 
Je ne doute pas qu'un examen minutieux de la fonction auditive chez ce malade 
ne révèle des troubles de la transmission. Il ne saurait suffire, comme vient de le 
faire notre collègue M. Dupré, pour pratiquer cet examen, de frapper sur un 
verre près de l'oreille du malade; il est évident qu'il entend les bruits d'une cer- 
taine intensité, mais je doute qu’il se comporte de mème pour les bruits légers. 

Puisque l'occasion m'en est offerte, je répéterai de nouveau que je suis 
convaincu que la surdité verbale pure ne s'obscrve jamais et que certainement 
quelque erreur s’est glissée dans les rares cas publiés antérieurement. Je répé- 
lerai aussi que jusqu’à présent aucune donnée précise d'observation clinique liée 
à l'anatomie pathologique ne nous permet de fixer Je centre audilif commun en 
tel ou tel point du lobe temporal. 


M. Brissaup. — Le malade de M. Lamy n'a pas l'attitude du sourd; il rappelle 
plutôt les sujets atteints de surdité verbale. 
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ll doit en être de ces cas comme de ceux où la cécité n’est pas totale ; il suffit 
d'ailleurs qu'une partie de la région auditive temporale soit conservée pour que 
la surdité, la cophose, ne soit pas complète. 

M. DesrriNe. — La surdité verbale pure est une forme très rare d'aphasie. 
J'en ai observé avec M. Sérieux un cas suivi d'autopsie. Dans ce cas, comme 
dans ceux de Pick, la lésion des lobes temporaux était bilatérale. Le cas de 
Lippmann prouve cependant que la surdilé verbale peut être la conséquence 
d'une lésion unilatérale. 


X. Les Colonnes Cellulaires des Cornes Antérieures de la Moelle 
épinière de l'homme, par M. et Mme DEJERINE. 


Présentation d’une séric de dessins faits à Ja chambre claire représentant des 
coupes transversales et longitudinales sériées des différents segments de la moelle 
humaine normale. 

Ce sont : 

4° Quatre planches de dessins de coupes transversales de tous les segments 
cervicaux, dorsaux et lombo-sacrés faits à un faible grossissement, en vue d’une 
étude topographique générale de la moelle. Ces dessins sont disposés en séries 
transversales de 5 à 6 el 8 coupes par segments, chaque segment médullaire 
se trouvant intéressé dans ses parties supérieure, moyenne et infèrieure. 
Les coupes sont assez rapprochées pour permettre de suivre les tranformations 
graduelles que subit la substance grise des cornes antérieures de la moelle dans 
les différents segments ou parties d'un même segment, en particulier au niveau 
du renflement cervical et du renflement lombo-sacré. 

L'examen de ces coupes montre que dans la région cervicale supérieurc et dans 
Loute la hauteur de Ja moelle dorsale, la corne antérieure se présente sous l'as- 
pect d'un rectangle aplati transversalement, auquel on peut distinguer une face 
interne et une face externe bien développées; une courte face antérieure et trois 
angles qui sont antéro-interne, antéro-externe et postéro-latéral, ce dernier peu 
marqué. 

La face interne et l'angle antéro-interne ne subissent guère de modifications 
dans toute la hauteur de la moelle, sauf au niveau de LY et S! où l'angle antéro- 
interne s’infléchit en dehors et en avant. (est aux dépens de la face externe et 
de l'angle postéro-latéral de cette corne prototypique que se font les modifica- 
tions dans le contour de la corne antérieure si caractéristique au niveau des ren- 
flements : or ces modifications ont pour cause principale l'apparition à la face 
externe de la corne antérieure d’une série d'angles antéro-latéraux superposés (au 
nombre de cinq), qui surgissent aux différentes hauteurs du renflement cervical 
et du renflement lombo-sacré. Ces angles néoformés, que nous désignerons sous 
les noms de premier, deuxième, troisième, etc., angles antéro-latéraux, ne sont 
pas l'homologue de l'angle antéro-externe de la corne prototypique; ils ne sont 
pas non plus homologues entre eux; développés aux dépens de segments de plus 
en plus postérieurs de la face externe de la corne antérieure, ils acquiérent rapi- 
dement un certain développement puis sont refoulés en avant et en dedans, grâce 
au développement que prend l'angle antéro-latéral néoformé sous-jacent; ils 
diminuent ensuite ct s’effacent, englobés qu'ils sont dans la face antérieure de 
la corne laquelle s'élargit de plus en plus à mesure que l’on approche des seg- 
ments cervicaux inférieurs. Ces cinq angles antéro-latéraux néoformés se 
rétractent dans le renflement lombo-sacré. Mais celui-ci se distingue surtout du 
renflement cervical par la disposition qu'y affecte l'angle postéro-latéral. Dés la 
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partie supérieure du renflement cervical, l’angle postéro- -latéral se projette en 
dehors et crée ainsi la face postérieure si bien développée de CIY inférieur, de 
CY et CVE, 

‘Dans la partie inférieure de CY! et dans CV", langle postéro-externe subit un 
retrait considérable, la face postérieure cesse d'exister et l'angle postéro-externe 
se place en dedans du plan passant par le second angle antéro-latéral de CY", 
il ne prend par la suite qu'un minirne développement, bien qu'il se forme, grace 
à la projection du 4° et du 5° angle antéro-latéral en avant, une face postéro- 
externe dans les segments CV!!! inférieur et D! . 

Dans le renflement lombo-sacré, la projection de l'angle postéro-externe en 
dehors, s'effectue non pas dans la partie supérieure du renflement, mais bien 
dans la partie moyenne et inférieure. Elle commence dans LI" inférieur, elle est 
trés manifeste en LY et S! et peut être suivie presqu’à la partie moyenne de Si, 

2° Cinq planches de dessins de coupes transversales de tous les segments cer- 
vicaux, dorsaux et lombo-sacrés faits à un plus fort grossissement pour l'étude 
des colonnes celluluires de la corne antérieure. 

Ces dessins, disposés comme les précédents par séries transversales et verti- 
cales (chaque série transversale appartenant à un même segment médullaire) 
montrent que la néoformation des angles antéro-laléraux et la projection de 
l'angle postéro-latéral en dehors ou en d’autres termes que le contour de la corne 
antérieure dépend essentiellement du nombre et de la disposition des colonnes 
cellulaires qu’elle renferme. | 

. Or, on peut considérer à la corne antérieure de la moelle humaine deux 
colonnes principales : la colonne interne et la colonne latérale. 

La colonne interne se poursuit dans toute la hauteur de la moelle à l'exception 
de quelques courtes interruptions dans la région lombo-sacrée. La colonne laté- 
rale n'existe qu'au niveau des renflements; elle est manifestement en rapport 
avec le développement considérable des nerfs des membres qui naissent à ce niveau. 

. La colonne interne fail suite à la colonne nucléaire de l'hypoglosse; elle 
s'étend de C! à LI (partie inférieure), mais ne présente pas dans ce trajet une 
largeur uniforme : dans la région cervicale elle atteint son maximum de déve- 
loppement quant au nombre ct au volume de ses cellules au niveau de CIM, 
C1Ÿ, CY (partie supéricure); dans le reste du renflement cervical, elle se réduit à 
une étroite colonne cellulaire, puis elle augmente à partir du premier segment 
dorsal, constitue une colonne nettement accentuée dans toute la hauteur de la 
moelle dorsale et atieint son maximum de développement au niveau de DA, 
LU, LU, LIT’ elle diminue ensuite légérement, puis s’effile et s’arréte à la partie 
inférieure de L!Y. Dans toute la hauteur de LY et de la partie supérieure de S! , 
elle subit une interruption, puis elle réapparaît dans la moitié inférieure de S! , 
se renfle au niveau de S!!l, diminue ensuite et se termine définitivement à Ja 
partie inférieure de S!Y. On décrit à cette colonne quatre groupes cellulaires qui 
sont antéro-interne, antéro-externe, postéro-interne et postéro-externe; de ces 
groupes, l’antéro-interne est le plus constant, puis viennent le postéro-interne et 
l'antéro-externe. Les quatre groupes se rencontrent rarement sur la même coupe. 

La colonne interne tient sous sa dépendance la forme rectangulaire de la 
corne prototypique, la saillie de son angle antéro-interne, le parallélisme de sa 
face interne avec le sillon médian antérieur. Lorsqu'elle fait défaut (LY, S! ) 
l'angle antéro-interne s’efface, la face interne se porte au dehors et devient . 
antéro-interne. 

La colonne latérale fait suite à la colonne nucléaire du spinal et se surajoute & 
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la corne prototypique. Elle commence en ClŸ et s’arréte au-dessus de la 
limite inférieure de DT ; elle réapparaît au niveau de L! et s'étend presque à la 
partie moyenne de S!!I, 

Son développement; l’apparition dans son épaisseur de plusieurs colonnes 
cellulaires secondaires est cause des protubérances plus ou moins accentuées que 
la corne antérieur présente dans les renflements cervical et lombo-sacré. 

Dans le renflement cervical, la colonne latérale se divise très rapidement en 
une colonne antéro-latérale et une colonne postéro-latérale qui comprennent 
chacune trois ou quatre groupes cellulaires plus ou moins bien délimités et qui 
souvent fusionnent. La colonne antéro-latérale croit très rapidement, acquiert 
un développement considérable en CY et CY! et comprend à ce niveau un groupe 
antérieur, un groupe périphérique ct un groupe central. Le groupe antérieur 
disparait à la partie inférieure de CŸ1. Les groupes central et périphérique 
fusionnent et diminuent de volume. La colonne antéro-latérale ainsi réduite 
se renfle à nouveau en CYIl et forme la saillie si caractéristique de ce seg- 
ment; elle se subdivise en un groupe antérieur, un groupe périphérique et un 
groupe central, diminue rapidement en CV!!! et disparait dansla partie moyenne 
de ce segment. C’est le groupe antérieur et le groupe péripbérique de la colonne 
antéro-latérale qui produisent en se développant le premier et le deuxième 
angle antéro-latéral néoformé. 

La colonne postéro-latérale se présente sous l'aspect d’une longue colonne 
étranglée en sablier au niveau de CŸ avec un renflement supérieur aplati 
d'avant en arrière qui atteint son maximum de développement en CY et C*!, et 
un renflement inférieur plus arrondi, plus volumineux, quiatteint son maximum 
en CII, On peut distinguer au renflement supérieur un groupe interne, un 
groupe moyen et un groupe externe, et au renflement inférieur quatre groupes 
qui sont antérieur, interne, périphérique et post-postéro-latéral. Ce dernier 
groupe se renfle en D! et représente à lui seul la colonne latérale dans les 
parties moyenne et inférieure de D! . 

C'est le développement du renflement supérieur qui détermine la projection 
en dehors de l'angle postéro-externe et la création de la face postérieure dans 
CIN, CY , CY!; c'est l'étranglement de la colonne postéro-latérale qui est cause 
du retrait en dedans de l'angle postéro-externe; c’est enfin la projection des 
groupes antérieur, périphérique et post-postéro-latéral qui donne naissance 
aux [1le, [V* et Ve angles antéro-latéraux néoformés. 

Dans le renflement lombo-sacré la colonne latérale apparaît à la partie infé- 
rieure de L!; elle se divise en L!l en une colonne antérolatérale et une colonne 
postérolatérale peu développées. A la partie supérieure de Lil apparaît aux 
dépens de la colonne autérolatérale une troisième colonne, la colonne centrale, 
qui n’a son équivalent dans le renflement cervical que dans le groupe central 
de la colonne antérolatérale inférieure. La colonne centrale est bien développée 
en LUI: On y distingue un groupe antéro-interne et un groupe postéro-externe; 
elle se place en dedans des colonnes antérolatérale et postérolatérale relative- 
ment peu développées à ce niveau et qui fusionnent à la limite inférieure de LIL 
en une seule colonne très réduite de volume. 

Dans la partie inférieure de L'Y une subdivision survient dans cette colonne 
ainsi fusionnée ; deux nouvelles colonnes antérolatérale et postérolatérale sur-. 
gissent qui atteignent leur maximum de développement en LiVinférieur, LY et S! . 
Dans toute leur hauteur, elles sont nettement séparées l'une de l’autre par la 
colonne centrale. | 
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Dans la colonne antérolatérale inférieure on distingue un groupé interne, 
un groupe externe et à la hauteur de L' un troisième groupe postérieur. Cette 
colonne ne dépasse pas la partie supérieure de S!!, La colonne postérolatérale 
inférieure s’étend plus bas que l’antérolatérale. Elle reçoit à la partie inférieure 
de S! la colonne centrale et comprend un groupe antérieur, un groupe posté- 
rieur et un groupe post-postérolatéral; ce dernier groupe apparaît à la partie 
supérieure de S! aux dépens du groupe postérieur, atteint son plus grand déve- 
loppement en S!!, s'y subdivise en deux sous-groupes et peut être suivi jusqu'à 
dans Ja partie moyenne de Si. 

C'est le développement que prend la colonne antérolatérale supérieure et les 
groupes interne et externe de la colonne antérolattrale inférieure qui détermine 
la saillie du premier, du deuxième et du troisième angles antérolatéraux néo- 
formés. Les quatrième et cinquième angles s'effectuent aux dépens des groupes 
antérieur et post-postérolatéral de la colonne postérolatérale. 

8° Un schéma coloré de 36 coupes transversales montrant dans le renflement 
cervieal et dans le renflement lombo-sacré la formation des angles antérola- 
téraux successifs par les développements des groupes cellulaires sous-jacents. 

4° Deux schémas colorés montrant en projection longitudinale les colonnes 
cellulaires dans les différents segments des renflements cervical et lombo-sacré, 
avec 6 à 9 coupes transversales en regard de chaque segment. 

8° Des dessins de coupes longitudinales sériées d'une moelle humaine 
divisées en sept tronçons, chaque dessin comprenant 3, 3 et 8 segments mé- 
dullaires (cl — CV; CY! — Di; pill — DVI; DVI DIX; DIX — pxl, — px — 
Lil; LU jusqu’au filum terminal). 

Ces desseins faits à la chambre claire à un faible grossissement montrent que 
les colonnes cellulaires longitudinales présentent un aspect finement monili- 
forme; elles ne sont pas constituées par des noyaux nettement circonscrits 
comme l'examen des coupes transversales pourrait le faire supposer, cet aspect 
est dd uniquement au passage des fibres radiculaires. La disposition finement 
moniliforme des colonnes cellulaires explique la différence de nombre des cel- 
lules parfois si considérable que l'on observe à l'examen des coupes transver-. 
sales trés voisines. 

L’étude des colonnes cellulaires de la corne antérieure de la moelle humaine 
doit servir de base à toute étude sur les localisalions motrices médullaires. 

Sans doute il existe de grandes variétés individuelles : les hauteurs des seg- 
ments médullaires, vu la base d’implantalion des différentes racines peuvent 
varier non seulement d’une moelle à l'autre, mais d’un côté à l’autre d’une 
même moelle, bien que la hauteur totale de plusieurs segments soit souvent la 
même. On peut constater des anastomoses d’une racine à une autre. La forme 
générale de la moelle présente enfin des variations individuelles parfois très 
grandes. A côté de moelles arrondies à commissure grise épaisse, à cornes 
antérieures ramassées sur elles-mêmes, il existe des moelles aplaties dans 
lesquelles les diamètres transversaux de la commissure grise et de la corne 
antérieure sont considérables. La symétrie des deux moitiés de la moelle est 
en outre rarement complète : une corne antérieure peut être plus aplatie, 
l'autre ramassée sur elle-même. Dans une des moelles épinières qui a servi de 
base au présent travail, cette asymétrie est particulièrement évidente sur les 
coupes transversales, elle se poursuit sur toute la hauteur et nous a été très 
précieuse pour reconnaitre sur chaque coupe la moitié droite de la moitié 
gauche de la moelle. 
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Les procédés de durcissement peuvent influer sur l'aspect général de la moelle. 
Lorsqu'on pratique immédiatement après la mort une injection intradurale de 
formol, les racines, en se durcissant et en se rétractant quelque peu, exercent 
sur la moelle une traction analogue à celle des cordages d'un navire; la subs- 
tance blanche de la moelle forme des bourrelets saillants en avant, en arriére, et 
surtout au niveau des cordons latéraux, et à la coupe ces moelles présentent un 
aspect plus ou moins losangique bien différent du contour arrondi ou un peu 
aplati des moelles non formolées in situ. 

Malgré ces différences — qu'elles soient dues à une conformation individuelle 
ou à des procédés de durcissement — les caractères généraux des différentes 
coupes sont assez constants pour permettre de superposer et de comparer une 
moelle épinière à une autre et de reconnaître à la corne antérieure de chaque 
segment ou partie de segment médullaire un type de contour caractéristique. 


XI. De la Paralysie par Compression du Faisceau Pyramidal, sans 
dégénération secondaire 
(Contribution au diagnostic précoce des néoplasmes intracraniens) 
Par M. J. Basixsxi. 


J'ai observé et suivi pendant deux ans, depuis le début de sa maladie jusqu’à 
sa mort un malade dont l'histoire me paraît fort instructive au point de vue de 
la symptomatologie des paralysies par compression du système pyramidal et du 
diagnostic précoce des néoplasmes intra-crâniens. 


Un homme ügé de 52 ans me consulte pour la première fois en mai 1904, se plaignant 
d’éprouver depuis plusieurs mois des troubles de la parole, d’articuler avec difiiculté, 
mais surtout de chercher souvent en vain Ics mots correspondant à sa pensée. Il me dit 
que d'ailleurs il a conservé toute sa lucidité d'esprit. La eonversation que j'ai avec lui 
me montre l'exactitude de ses déclarations; il me parait, en effct, doué d'une intelligence 
normale, mais il lui arrive fréquemment de s'arrêter au milieu d’une phrase pour cher- 
cher un mot, ou de dire des mots les uns pour les autres, ou encore de les estropier ; il 
s'aperçoit, du reste, des fautes qu'il commet et, si on lui souffle le terme exact dont il cst 
en quète, il Ie prononce aussitôt et achève sa phrase; j'ajoute que le sens des mots et 
des phrascs prononcés, écrits ou imprimés est perçu par lui d’une manière parfaitc. 

Hi y a deux semaines il a été pris, à la suite d'un effort, d'une parésic de tout le côt: 
droit du corps qui ne s’cst pas modifiée depuis. Les réflexes tendineux et les réflexes 
cutanés sont normaux et égaux des deux côtés. La sensibilité générale ct les sensibilités 
spéciales sont normales. Le malade ne souffre pas, n’a pas de douleurs de téle, son urine 
ne contient ni sucre ni albumine. 


Le diagnostic le plus probable me paraît être le suivant : artérite cérébrale 
avec thrombose ; ramollissement de la zone psycho-motrice de l’écorce de l’hé- 
misphère gauche et de la circonvolution de Broca. 


Trois mois après, je revois le malade avec le médecin traitant, mon collèguc le doc- 
teur Le Noir. J'apprends qu'il a eu plusieurs accés d'épilepsie jacksonienne du côté droit 
commençant par los muscles de la face, gagnant ensuite le membre supérieur, puis le 
membre inféricur. Je le trouve abattu, s'exprimant plus difficilement que la première 
fois où je l'avais vu; la marche est possible. mais elle est hésitante et les mouvements 
du membre inféricur droit s'effectuent avec lenteur; los fonctions du membre supérieur 
peuvent être accomplies, mais non sans difficulté; le malade soulève le bras droit moins 
bien que le gauche, il écrit lentement; à table il est géné pour couper la viande et 
porter les aliments à la bouche. Les membres du côté parésié présentent un peu de rai- 
deur, ils sont comme légérement contracturés. Mais pour le reste sa situation n'est pas 
modifiée. Les réflexes tendineux et les réflexes cutanés sont toujours normaux ; l'intel- 
ligence cst conservée; il n’y a pas de céplialée, pas de troubles sensitifs ni sensoriels. 


Les crises épileptiformes confirment le diagnostic de lésion corticale porté 
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dès le début, mais elles me conduisent à modifier l'idée que je m'étais faile sur 
Ja cause du mal. Il y a tout lieu d'admettre qu'il s'agit d’une lésion irritative, 
dont il reste à déterminer la nature. S'agit-il d’une affection inflammatoire ou 
néoplasique siégeant dans l'intérieur mème des circonvolutions ? Je me crois en 
droit de rejeter cette hypothèse parce que s’il en était ainsi, pendant la période 
de trois mois qu’a duré l’hémiplégie, une dégénération secondaire du faisceau 
pyramidal aurait dû se produire et que celle dégénération devrait, ce qui n’est 
pas, se manifester par des modifications dans l'état des réflexes et en particu- 
lier par une exagération des réflexes tendineux. Je me demande alors si cette 
paralysie ne serait pas de nature hystérique ct si je n'aurais pas affaire à une 
association hystéro-organique, mais cette hypothèse me parait peu vraisem- 
blable, car le malade n'a jamais eu de sa vie de manifestations hystériques, 
qu'il ne me semble pas suggestionnable et que de plus, étant donné qu'il ignore 
complètement les choses de la médecine, il serait singulier que l’aphasie eût 
éveillé en son esprit l’idée d’une paralysie localisée précisément du côté où elle 
siége en pareil cas. Je suis amené ainsi à admetire, malgré l'absence de céphalée 
et de névrite œdémateuse, que le mal consiste en une tumeur qui comprime les 
circonvolutions sans les altérer profondément; des faits antérieurs et en parti- 
culier une observation rapportée dans un travail publié il y a sept ans (1) 
m'avaient en effet appris que les tumeurs cérébrales élaient capables de pro- 
duire des paralysies avec contracture intense ayant pour caractère particulier 
de n'être accompagnée d'aucune perturbation des réflexes; songeant alors à la 
possibilité d’une tumeur de nature syphilitique, nous prescrivons, le médecin 
traitant et moi, outre la médication bromurée employée depuis la premiére 
crise, une cure hydrargyrique, nous proposant de conseiller ultérieurement une 
opéralion, si ce traitement venait à échouer. 


Pendant une période de plusieurs mois le malade est soumis à l’usage du mercure, que 
l'on inlerrompt seulement lorsque so manifestent des signes d'intolérance. Son état pré- 
sente des alternatives en bicn et en mal et nous avons à plusieurs reprises l'impression 
que le médicament est efficace. 

En décembre 1904, la situation s'est manifestement aggravée, l'abattement est plus 
prononcé, l’anarthrie et l’aphasie ont augmenté, l'hémiparésie est plus marquée, tout en 
conservant les mémes caractères qu'auparavant; les réflexes en particulier sont absolu- 
ment normaux; la céphalée et les nausées font défaut, la percussion do différentes parties 
du crâne no provoque aucune douleur, rien au fond de l'œil, dont l'examen est fait par 
le regretté docteur Parinaud. 


Nous estimons alors, le médecin traitant et moi, qu’une intervention chirur- 
gicale serait légitime. Mais deux de nos collègues, appelés en consullation, sont 
d'avis que le diagnostic de néoplasme cérébral est peu vraisemblable, en raison 
de l'absence de nausées, de céphalée et de névrite oplique ; ils déconseillent en 
conséquence l'opération et pensent qu'il y a lieu de continuer encore le traite- 
ment hydrargyrique sous une forme aussi intensive que possible. 


Du mois de décembre 1904 au mois d'octobre 1905, la situation du malade s'améliore et 
s'aggrave alternativement plusieurs fois; il lui arrive de tomber dans des états d'aplatis- 
sement, de dépression, d’indifférence qui durent plusieurs semaines, puis de revenir à un 
état plus satisfaisant dans loquel il sc lamente sur son sort. Mais dans ccs différentes 
phases on note l'absence complète de délire; il est toujours possible de lo faire sortir, 
même dans les plus mauvais moments, de sa torpeur et de se faire comprendre de lui. 


(4) Voir : Sur une forme de paraplégie spasmodique consécutive à une lésion orga- 
nique et sans dégénération du système pyramidal. Observation. I. — Société médicale des 
Hôpitaux de Paris, séance du 24 mars 1899. | 
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L'aphasie et Mhémiplégie persistent toujours, mais sont plus ou moins intenses suivant 
les périodes. Les réflexes tendineux et les réflexes cutanés explorés plusieurs fois chaque 
mois se sont toujours montrés normaux. Absencé complète de. céphalée ct do nausées. 
Le traitement mercuriel est tour à tour interrompu et repris et je dois dire que les amé- 
liorations coincident généralement avec les reprises de la médication. Dans cotte période 
deux crises épileptiformes. En octobre, le docteur J. Chaillous, sur notre demande, pra- 
tique un examen du fond de l'œil et constate une névrite œdémateuse double, coïncidant 
avec une diminution de l’acuité visuelle. 


Le diagnostic de tumeur cérébrale me paraissant devoir s’imposer, après la 
constatation de l’udème papillaire, je propose de nouveau une opération qui est 
différée pour des raisons indépendantes de ma volonté. 


Plusicurs ponctions lombaires sont successivement pratiquées; elles semblent atténuer 
les troubles et en particulier l’œdème papillaire. L'examen cytologique du liquide céphalo- 
rachidien, fait après trois ou quatre de ces ponctions, donne un résultat absolument 
négatif. 

D’octobre 1905 en mai 1906, l’état du malade subit les mêmes altornatives que par le 
passé et les symptômes restent les mêmes dans leurs traits essentiels, mais la faihtesse 
g*nérale s’accentuc; la parole est lente et, outre la difficulté que le malade éprouve à 
trouver ses mots, il présente un mode d'articulation rappelant l'embarras de la paralysie 
générale; les réflexes sont toujours normaux, l’hémiparésie avec raideur musculaire per- 
siste ct la marche, très difficile, est pourtunt possible; le malade peut, en s’aidant de sa 
canne, faire quelques pas; pas de céphalée, pas de nausécs. 

Eo mai, le docteur Chaillous constate d'une manitre manifeste une augmentation de 
l'œdème pupillaire et de la diminution de l'acuité visuelle. 


Cette fois tous les médecins consultés sont d'accord avec moi pour conseiller 
l'opération, qui est acceptée par le malade et sa famille. Il est convenu avec le 
chirurgien qu'il fera un large volet pour mettre à nu les circonvolutions du côté 
gauche particuliérement au niveau des centres psycho-moteurs de la face et du 
membre supérieur ct que l'opération sera faite en deux temps, à plusieurs jours 
de dislance. 


L'intervention a licu en juin. Pendant l'opération, très habilement conduite d'ailleurs, 
le cœur fléchit plusicurs fois et lo pouls devient imperceptible. 
La duro-mèrc mise à nu, on constate que dans la région visée elle a un autro aspect 


que dans les parties périphériquos et à la palpation l’opérateur a l'impression qu'il y a 
une tumeur dans cette région. 


Pour éviler une nouvelle chloroformisation à laquelle il attribue pour une part les 
syncopes susmentionnées, et en raison des conditions qui lui paraissent rendre facile 
l'extraction de la tumeur, le chirurgien procède à cette deuxième phase de l'opération. 
La dure-mère étant incisée autour de la partic qui semble malade, il constate qu’il 
existe effectivement un gros néoplasme adhérent à la dure-mère, et il en pratique 
l'énucléation avec la plus grande facililé, car cette tumeur n’adhére nullement à la subs- 
tance cérébralo. — La tumeur pèse 310 grammes (4). 


Immédiatement après l'opération, il y a une nouvelle syncope, et, malgré tous les 
moyens employés, le malade succombe. 


Comme on le voit, le diagnostic porté peu de temps après le début de la 
maladie s'est vérifié dans tous ses détails; il s’agit bien d’une tumeur compri- 
mant la région psycho-motrice sans pénétrer dans la substance cérébrale. 

Au point de vue thérapeutique nous avons subi un échec, mais on ne peut 
contester la légitimité de l'intervention qui était la seule possibilité de guérison 
et sans laquelle la mort était inévitable; elle était d'autant plus justifiée qu'il 
existe dans la science un assez grand nombre de cas analogues opérés avec 
succès. Je ne serai pas contredit non plus en disant que si l'opération avait été 
pratiquée au début de la maladie, alors que je lu proposais, les chances de réus- 


(4) L'examen histologique de la tumeur a montré qu'il s'agissait d’un myxosarcome. 
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site eussent été plus grandes et que, toutes choses égales d’ailleurs, dans les 
néoplasmes intra-craniens. la guérison est d'autant plus à espérer que l'inter- 
vention est moins tardive. Il est donc essentiel de porter un diagnostic précoce et 
il est par conséquent important d'analyser chaque fait pour déterminer la valeur 
des signes classiques et trouver, si possible, des caractères distinctifs nouveaux. 

Mon diagnostic de tumeur cérébrale avait été mis en doute au début à cause 
de l'absence de névrite œdémateuse, de nausées et de céphalée. Cette observa- 
tion montre que ces arguments sont loin d'être décisifs ; elle confirme cette 
notion que l'œdème papillaire n'est pas nécessairement, tant s’en faut, un des 
symptômes initiaux de la maladie; de plus elle prouve qu'un néoplasme intra- 
cranien peut durer pendant deux ans, atteindre un poids de plus de 300 grammes, 
donner lieu à un adéme cérébral et à une névrite optique intense sans provo- 
quer de nausées, ni de douleurs de tête à une période quelconque de son évolu- 
tion et que, par conséquent, l’absence de céphalée ne permet pas d'écarter l'idée 
de tumeur cérébrale. 

J'avais fondé en partie mon diagnostic sur les caractères de l’hémiplégie. On 
sait, en effet, qu'une lésion destructive du faisceau pyramidal a pour consé- 
quence habituelle une modificalion immédiate des réflexes cutanés et pour con- 
séquence à peu près inévitable, au bout de quelques semaines, une exagération 
des réflexes tendineux. Or, ici, l’hémiplégie, après une durée de deux à trois 
mois, n’était associée à aucune modification dans les réflexes; j’estimais donc 
que l’hypothèse d’une lésion occupantl'épaisseur même des circonvolutions était 
peu vraisemblable, car une pareille affection est généralement destructive, et 
j'avais été ainsi amené à admettre l'existence d’une simple compression céré- 
brale par tumeur. J'avais d'ailleurs observé déjà des faits analogues et je savais 
qu'une lésion de ce genre peut produire des paralysies s’accompagnant d'une 
sorte de contraclure susceptible même d'atteindre un degré très élevé, sans 
que les réflexes subissent la moindre perturbation. 

Mais comme les paralysies et les contractures hystériques ont aussi pour 
caractère de laisser les réflexes intacts, il y avait encore lieu de se demander si 
dans l'espèce, l'hystérie n'aurait pas été en cause et s’il ne se serait pas agi 
d'hystérie ou d’une association hystéro-organique. J'avoue que je ne connais pas 
de signe intrinsèque permettant de différencier ces deux espèces de paralysies 
et, pour mettre ce trait en évidence, il me paraitrait juste de dénommer, 
jusqu’à nouvel ordre, la paralysic qui nous occupe ici « paralysie organique, 
pseudo-hystérique ». C'est à l’aide de signes extrinsèques que le diagnostic peut 
être élabli, sinon avec certitude, au moins avec de grandes probabilités. Dans ce 
cas particulier, ce qui m'a surtout paru un argument capital contre l’hypo- 
thèse de paralysie hystérique, c'est-à-dire d'un trouble reconnaissant pour 
cause l’auto-suggestion, c'est que cette paralysie occupait le territoire corres- 
pondant exactement à la région de l'écorce cérébrale dont la perturbation était 
décelée par l’aphasie et les crises épileptiformes. 


La conclusion principale qui se dégage de ce qui précède c'est qu’une com- 
pression du faisceau pyramidal peut engendrer unc paralysie avec contracture 
plus ou moins prononcée, durant fort longtemps, sans que les réflexes des 
membres atteints soient modifiés. 

Quand elle est associée à d’autres signes rendant l'hypothèse de tumeur céré- 
brale acceptable, cette forme de paralysie constitue un argument de grande 
valeur à l’appui de cette idée. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 697 


Pouvant ainsi conduire à un diagnostic précoce de néoplasme intra-cranien et 
dénotant l'existence d'une tumeur qui comprime simplement l’encéphale, sans 
provoquer de dégénération secondaire, elle fournit des données fort précieuses 
au point de vue de l'opportunité d’une intervention chirurgicale. 


XII. Les transformations morphologiques du Tube Nerveux, par 
M. G. Durante. 


(Cette communication sera publiée ultérieurement comme truvail original 
dans la Revue neurologique). 


XIII. Recherche sur la fréquence des Maladies Nerveuses chez les 
indigènes musulmans d’Algérie, par M. L. Dumoxarp. (Travail de la cli- 
nique médicale d'Alger.) 


Il est aujourd'hui classique de dire que les maladies nerveuses sont rares chez 
les Arabes. Est-ce là l'expression exacte de la réalité? 

Nous desirons communiquer 4 la Société de Neurologie les résultats des 
recherches faites sur ce sujet pendant plusieurs années à la Clinique médicale 
d'Alger, sur les conseils de notre maitre très regretté, M. le professeur Cochez. 

Ayant eu l’occasion d'observer plusieurs cas de maladies nerveuses chez des 
indigènes, nous avons recherché d'après quels documents était établie cette opi- 
nion que les maladies nerveuses étaient rares dans Ja race arabe, et nous avons 
été frappés de voir qu'à part quelques observations éparses de syphilis ner- 
veuse, de paralysie générale et de tabes (rapportées pour la plupart ici même 
par notre maître, M. le professeur Scherb, et considérées par l’auteur comme des 
raretés), il n'existait aucun travail d'ensemble sur la question. Nous nous 
sommes dit alors que l’opinion actuelle était basée peut-être plus sur des impres- 
sions que sur des faits et qu'il serait dans tous les cas intéressant, quel que fut 
le résultat obtenu, d'essayer de déterminer à l'hôpital, où cela est facile, la fré- 
quence proportionnelle des affections nerveuses chez l’indigène et chez l'Euro- 
péen. 

Nous apportons aujourd'hui les premiers résultats de ce travail qui n’a, 
d'ailleurs, aucunement la prétention d’être définitif. Nous nous bornerons, du 
reste, dans cette communication à l'exposé de nes conclusions et de quelques 
considérations générales, ayant l'intention de publier en détail les observations 
et les chiffres sur lesquels est basée notre opinion actuelle. 

Cette opinion, la voici : Sans oser prétendre que les maladies nerveuses sont 
fréquentes chez l'indigène musulman d'Algérie, nous croyons pouvoir affirmer 
qu'il n'est pas permis de dire qu'elles sont rares. Cette rareté, même relative, 
peut être réelle : elle reste encore à démontrer. Pour nous, d'après ce que nous 
avons vu, nous aurions tendance à croire que ces maladies nerveuses sont, à 
l'hôpital du moins, aussi fréquentes chez l'indigène que chez l'Européen. 

On voit combien nos conclusions sont réservées. Si l’on était porté à s'étonner 
de cette réserve, nous ferons remarquer qu’elle est toute naturelle en présence 
du problème à résoudre. 

Quand il s'agit de déterminer la fréquence d'une catégorie de maladies dans 
une race, ce n'est point l'observation d'un seul auteur (observation portant 
encore malgré tout sur un nombre de cas relativement restreint) qui peut 
entraîner une conviction définitive. Surtout quand cette opinion se trouve être 
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révolutionnaire, elle doit être établie sur des bases tellement solides que le 
doute ne puisse | subsister. 

Notre opinion, rl ailleurs, est moins révolutionnaire qu'elle ne le parait. La 
divergence qui nous sépare des autres auteurs est, nous en sommes convaincus, 
plus apparente que réelle. Aussi bien sommes-nous d'accord les uns et les 
autres sur les faits; quoique le nombre des observations que nous rapportons 
soit en effet heaucoup plus considérable que celui des autres auteurs, il est évident 
cependant que les maladies nerveuses sont à l'hôpital beaucoup plus rares chez 
l'indigène que chez l'Européen. Mais l’explication de ce fait est fort simple : les 
statistiques montrent en effet que nous avons d’une façon générale l'occasion 
d'examiner beaucoup moins d’\rabes que d'Européens, puisque sur six entrants 
à l'hôpital, il n’y a qu'un indigène. Si nous tenons compte de cette donnée 
capitale, nous verrons que les manifestalions nerveuses sont, à bien peu de 
chose près, aussi fréquentes dans l’une et l’autre race, ainsi que tendent à le 
prouver les chiffres que nous allons citer. 

Dans l’espace de quatre années, nous avons pu relever sur les registres de la 
Clinique médicale un total de quarante manifestations nerveuses diverses chez 
des Arabes. Nous n'avons malheureusement pas pu déterminer (en raison des 
lacunes des registres) quelle était dans le même laps de temps la fréquence 
comparative de ces manifestations chez l’indigéne et chez l'Européen. 

Mais nous avons pu établir ce rapport pour une période de dix-huit mois et 
voici les résultats auxquels nous sommes arrivés : pendant ces dix-huit mois, 
sur 660 malades entrés à la clinique, 109 seulement étaient Arabes, ce qui 
revient à dire à peu près que sur six entrants il y avait un indigène. Or, nous 
retrouvons exactement cette proportion de un pour six dans l'évaluation des 
manifestations nerveuses observées, puisque nous en avons relevé 46 chez les 
Arabes et 81 chez les Européens. 

Tels sont nos résultats : il ne leur manque, croyons-nous, pour être absolu- 
ment probants, que la force imposante du nombre et nous avons l'intention de 
poursuivre cette étude en toute impartialité. 

Parmi les cas intéressants que nous avons rencontrés, nous citerons une 
maladie de Friedrich, plusieurs maladies de Parkinson, une sclérose en plaques. 
Mais comme on pouvait s’y attendre a priori, c'est la syphilis cérébrale ou 
médullaire qui forme la majeure partie de nos observations. Nous rapportons un 
nouveau cas de tabes avec cécité. Nous n'avons personnellement pas vu de 
paralysie générale, mais l’aliénation mentale, d’après les statistiques des ser- 
vices spéciaux de l’hôpital, semble être aussi fréquente chez l'Arabe que chez 
YEuropéen, et si l’on s’en rapporte à une statistique faite à l'asile d'Aix dans 
ces derniéres années, la paralysie générale formerait le dixième de la totalité 
des cas d’aliénation mentale, proportion élevée qui vient à l'appui de la thèse 
soutenue récemment par M. A. Marci, à l'Académie de médecine. 

En terminant, nous tenons à répéter que nos résultats, bien entendu, ne 
s'appliquent qu'au milieu hospitalier dans lequel nous avons observé, milieu 
composé, il faut bien le dire, en grande partie d’Arabes relativement civilisés, 
alcooliques assez souvent. Est-ce à l'influence de cea divers facteurs que nous 
devons les résultats que nous avons obtenus ? 

Pour répondre à cette question, il est indispensable d'aller observer l'Arabe 
dans les tribus, dans l’intérieur des terres. C'est là, en effet, que nous trouve- 
rons la véritable solution du problème que nous avons abordé. Nos résultats 
d'aujourd'hui ne peuvent, certes, que nous encourager à mettre à exécution ce 
projet d’ étude que nous avons formé. depuis longtemps. 





on) 
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XIV. Atrophie non systématisée dans deux cas de Sclérose Latérale’ 
Amyotrophique (Etude anatomique), par M. A. KOJEVNIKOFF. (Travail du labo- 
ratoire de M. le professeur Raymonp.) 


MM. Lejonne et Lhermitte vous ont il y a quelques mois communiqué un cas 
de sclérose latérale amy otrophique, qui cliniquement avait simulé une polyné-. 
vrite. A l’autopsie les principaux muscles des quatre membres ayant été rapide- 
ment disséqués, on avait noté une amyotrophie disposée, semblait-il, au hasard. 
Or l'étude histologique ayant montré qu'il s'agissait non d’une polynévrite, 
mais d’une sclérose latérale amyotrophique, cette constatation prenait un inté- 
rét particulier. | 

Dans une seconde autopsie faite depuis, la mème absence de systématisation 
radiculaire ayant été retrouvée, nous avons pu étudier histologiquement les nerfs 
et muscles de ces deux cas, mis obligeamment à notre disposition par M. Alquier, 
chef du laboratoire de M. le professeur Raymond. 

Nous rapportons en quelques mots les histoires de ces deux malades. 


OsrzavatTion I. — Dans la première observation il s'agissait d'une femme âgée de 50 ans, 
cuisinière de profcssion, dans les antécédents héréditaires de laquelle il n’y avait absolu- 
ment rien de particulier à noter ; dans les antécédents personnels non plus, sauf deux 
érysipèles, l'une à 27 ans, l'autre à 29 et quelques excès éthyliques. 

La maladic pour laquelle la malade a êlé admise le 22 juillet 1904 a‘la clinique des 
maladics nerveuses, durait déjà depuis quinze mois. C’est par une faiblesse toujours 
croissante de Ja jambe droile qu'ello avait débuté; au bout de quelque temps, parésie 
dans le membre supcrieur homologue, moins accusée cependant qu’au membre inférieur. 
Toul au commencement de son séjour à la Salpétrière, la malade était prise de douleurs 
extrêmement vives se limitant à la jambe et au bras droits parésiés. 

Les signcs objectifs sont les suivants : paralysie presque complète du membre inférieur 
droit, parésio de la musculature du côté opposé, ainsi que de la face, dc la langue, des 
yeux et du pharynx. Amaigrissement pas trop prononcé au membre supérieur droit; les 
muscles des éminences thénar ct hypothénar un peu diminués de volume. 

Un cedéme dur, non dépressible, cmpêche l'exainen de l'atrophie musculaire du membre 
inférieur droit. Les mouvements volontaires sont surtout diminués au membre inférieur 
droit, la malade peut à peine soulever le talon du plan du lit. Les membres du côté 
droit sont douloureux à la pression. 

La sensibilité au tact cst un peu diminuée, la sensibilité à la douleur, au froid et à la 
chaleur, est complètement conservée, ainsi que lo sens musculaire et la perception 
stéréognostique. 

Les réflexes du membre inférieur droit sont presque normaux, au membre inférieur 
gauche nettement exagérés; pas de trépidation spinale, réflexes plantaires abolis, 
réflexes abdominaux normaux: les réflexes du membre supérieur droit sont exagérés, 
du membre supérieur gauche normaux. 

La maladie évolue très rapidement; au bout de deux mois le membre iuférieur gauche 
est pris à son tour de douleurs très vives, puis est atteint d'une parésie, plus accusée à 
l'extrémité qu'à la racine; mêmes phénomènes dans le membre supéricur gauche, mais 
moins prononcés. 

Ensuite les réflexes disparaissent à droite ct diminuent à gauche. L'œdème disparaît 
ct on peut constater très nettement unc amyotrophie de la jambe et la cuisse droites. 

L'examen électrique pratiqué dans cette observation ainsi quo dans la suivante par 
M. Huet, le 7 août 1904, nous démontre une D. R. très netto et assez prononcée sur la 
jambier aatéricur et les extenseurs des orteils du membre inférieur droit. Excitation 
faradique cxtrémemecnt diminuée ou abolio, excitation galvanique très diminuée avec 
NFC< Il F Cet contractions assez lontes. Lo DR du péronicr est moins nette ct 
Yexcitabilité faradique n’cst pas aussi diminuée. Les jumcaux et muscles plantaires 
internes sont aussi dégénérés : excitabilité faradique conservée, mais diminuéc, excitabi- 
lité galvanique diminuéo, avec inversion polaire et contractions lentes. D R partielle des 
vastes interne ct externe et du droit antérieur. 

A gauche trace de D R seulement sur les jumeaux, pas sur les autres muscics. : 

Membre supéricur droit. Légère trace de D R sur le biceps, D R partielle à la main, 
surtout sur le thénar et Ics interosseux, moins sur l'hypothénar. Pas de D R, mais dimi- 
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nution de l’excitabilité faradique et galvanique sur le deltoide. le triceps, les muscics 
postérieurs de l’avant-bras, y compris le long supinateur. Réaction moins diminuées sur 
les palmaires et les fléchisseurs. 

Au membre supérieur gauche pas de dégénérescence. 

Pendant son séjour à la Salpôtrière l'appétit de la malado était presque nul, elle se 
cachectisa rapidement, des crises répétées de diarrhée précipitaient le dénouement, sans 
apparition de phénomènes bulbaires. 

A l’autopsile pratiquée le 27 décembre 1904, trente-six heures après décès on peut 
qbserver une atrophie nette et massive au membre inférieur droit (atteignant tous les 
muscles, dans toute leur épaisseur), caractérisée par pâleur diminution de volume, sans 
lipomatose. Au membre inférieur gauche, pdleur à peu près au même degré, volume 
mieux conservé. 

Au membre supérieur droit les muscles de la main sont bien conservés, ceux da 
l'avant-bras sont bien wicux colorés quo ceux de lo cuisse, l'atrophie n’est pas trop nelte. 

Les muscles du membre supérieur gauche ont l'aspect normal. 

Les muscles suivants ont été pris et étudié par nous. 

Le pédieux droit, les extenseurs communs des orteils et les jambiers antérieurs droits 
et gauches ct le vaste interne gauche, ainsi que les muscics de la cuisse présentaient le 
même aspect que ceux de la jambe. 

Les fléchisseurs superficiels des doigts, les cubilaux antéricurs, les cxtenscurs propres 
du pouce, et l’'éminence thénar ont été pris des doux membres supérieurs, l’extenseur 
commun des doigts et celui de l'index ont été pris en surplus du membre supérieur droit. 

Ces pièces ont été fixées par le Miller et le Marchi. Nous avons pratiqué des coupes 
transversales ct longitudinales et les avons colorées à l'hématéince et l'éosine d'une part, 
et au van Gieson d'autre part. 


Osservarion II. — Le second cas qui a été étudié par nous est celui d'un homme, âgé 
de 50 ang, plombier de profession, dans les antécédents héréditaires et personnels 
duquel À n’y a absolument rien de particulier à noter. 

La maladie pour laquelle le malade cst entré le 16 août 1904 à la clinique des maladies 
nerveuses, avait débuté quatre ans auparavant par de la faiblesse de la main droite, qui 
ensuite commença à s’atrophier et l’atrophie cnvahit petit à petit le bras et l'épaule. 

Deux ans après le membre supérieur droit, le membre supérieur gauche est pris à son 
tour. Un an plus tard troubles de phonation, croissant depuis lors. 

Au moment de son entrée à la Salpétriére, lo malade présentait les symptômes suivants 
à l'examen objectif. 

Rien de particulier aux membres inférieurs, la marche est peu troublée, légère raideur 
dans les mollets. La force musculaire segmentaire des membres inférieurs est bien con- 
servée ; les muscles abdominaux et épineux sont assez puissants; le malade ramasse 
facilement les ohjets à terre. 

Au membre supéricur droit : atrophie des espaces interosseux, de l'éminence thénar, 
paume de la main plate; le pouce est immobile en demi-flexion et abduction. Atrophie 
des muscles de l'avant-bras et de l'épaule. Le biceps, le deltuide, le trapèze ct les mus- 
cles ronds sont surtout pris, les pectoraux beaucoup moins. 

Le malade ferme assez bien les doigts, sauf le pouce et l'index. La flexion de l'avant- 
bras sur le bras est abolie; pronation et supination notablement diminuées, extension 
presque abolic. ainsi que l'élévation du bras sur l'épaule et la rotation. Les troubles 
moteurs sont bilatéraux. Mémes troubles, mais moins prononcés au membre supérieur 

auche. 
6 Les muscles moteurs de la tête sur le cou sont diminués de masse; tour du cou trente- 
quatre centimètres. 

Diminution de force dans les muscles masticateurs. Diminution de relief des massé- 
ters; pas d'atrophie du voile du palais, ni de la langue. Le relief dos peauciers bicn 
apparent. 

Sensibilité au tact, à la piqûre, à la chaleur et au froid, complètement conservée, ainsi 
que le sens musculaire et la perception stéréognostique. Pas de dissociation analgèsique. 

Du côté des organes des sens aucun trouble. 

Réflexes achilléens et rotuliens exagérés. Danse bilatérale de la rotule ; pas de signe de 
Babinsky. Réflexes crémasteriens ct abdominaux conservés; réflexes du poignet un peu 
exagérés; olécranien disparu (atrophie du triceps). Massélerien exagéré, soubresauts 
musculaires dans le tronc et les deux membres supérieurs. 


- Pas de troubles psychiques ; tendance aux larmes. 
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A l'examen électrique, pratiqué le 28 août 1904, on a pu constater au membre supé- 
rieur droit une D R très accusée dans les muscles des éminences thénar et hypothénar 
et dans les interosseux (excitabilité faradique extrêmement diminuée ou abolie, excita- 
tabilité galvanique diminuée avec inversion polaire et contractions lentes) conservée, D R 
aussi dans le biceps et le long supinateur (excitabilité faradique conservée, mais assez 
fortement diminuée, excitabilité galvanique diminuée avec inversion polaire ct contrac- 
tion lentes). Traces de D R dans le deltoïde ct le triceps (excitabilité faradique assez hien 
conservée, cxcitabilité galvanique peu diminuéc, mais contractions Icntes et NFC < PFC. 
Dans les extenscurs et les fléchisseurs des doigts et les palmaires I’excitabilité faradique 
est assez diminuée, l’excitabilité galvanique est un peu diminuée, mais on ne constate 
ni inversion polaire, ni contractions lentes. 

Au membre supéricur gauche : DR très accuséc dans les muscles des éminences thénar 
et hypothénar et les interosseux. DR douteuse dans l’extenseur des doigts (excitabilité 
faradique fortement diminuée, excitabilité galvanique diminuée, pas d’inversion polaire 
et pas de lenteur des contractions), trace de DR dans le long supinateur. Excitabilité fara- 
dique et galvanique assez bien conservéc dans fes palmaires, avec contractions très vives 
et sans inversion polaire. Excitabilité faradique assez diminuée dans les fiéchisseurs des 
doigts, le biceps, triceps et deltoïde, sans DR accusée, excitabilité galvanique assez 
. bien conservée, avec contractions assez vives ct sans inversion polaire. 

Aux membres inférieurs : DR. partielle dans le vaste interne gauche, excitabilité galva- 
nique et faradique diminuée, avec inversion polaire et contractions lentes. Traces de DR 
dans les péroniers à gauche. Dans les autres muscles : jambiers antérieurs, extensions 
des orteils jumeaux, muscles plantaires des deux côtés, dans le péronier et le vaste 
interne à droite les réactions faradiques et galvaniques sont diminuées, mais sans DR 
apparente, NFC>PFC et contractions vives. | 

A l’autopsie pratiquée le 4 juillet 1905, trente-six heures après, on a pu constater au 
membre supérieur gauche, le plus atrophié (nous attirons l'attention sur ce fait, car c'est 
par le membre supérieur droit que la maladie a débuté, mais son évolution a été plus 
intense au membre supérieur gauche) une atrophic et une püleur des muscles de tous 
les segments sans systématisalion radiculaire nette. 

Les muscles suivants ont été recueillis et étudiés de la même facon que dans l'obser- 
vation précédente : Ic grand pectoral, le biceps, le brachial antéricur, le fléchisseur com- 


mun superficiel des doigts et les éminences thénar et hypothénar du membre supérie 
droit. 


Voici done deux cas de sclérose latérale amyotrophique, anatomiquement 
avérés, dans lesquelles le lésions suivantes ont pu être constatées dans de 
différents muscles. 

I] s'agissait d'une atrophie simple, avec prolifération des noyaux, présentant 
bien le caractère myélopathique, car elle frappait certains faisceaux dans le même 
muscle, tout en respectant d’autres. Sur les coupes longitudinales nous pouvons 
voir la striation longitudinale et transversale extrêmement prononcée ; on 
rencontre des fibres amaigries au dernier degré, et ayant conservé les stries 
d'un muscle normal ; dans quelques fibresnous avons eu la possibilité de voir une 
exagération très notable de la striation Jongitudinale, avec atténuation de la 
transversale; en outre on peut souvent s’assurer que les fibres volumineuses 
donnent naissance aux fibres atrophiées. Sur les coupes transversales, nous 
voyons que les fibres ne sont plus polygonales, mais ont les angles arrondis. 
Ensuite nous avons pu observer une lipomatose interstitielle plus ou moins 
accusée. Il n’y avait enfin ni névrite, ni sclérose musculaire surajoutées. Or 
voici quelle était la topographie et le degré des lésions. 


Opssavarion I. — Au membre inférieur droit : le pédieux est très atrophié, le jambier 
antéricur et l'extenseur commun des orteils sont beaucoup moins pris. 

Au mombre inférieur gauche : c'est le vaste interne qui cst surtout pris, le jambier 
antérieur et l’extenseur commun des orteils le sont beaucoup moins. 

Aux membres supéricurs où l'atrophie cst beaucoup moins avancée qu'aux membres 
supérieurs, du côté droit les plus pris sont : le fléchisseur commun des doigts superficiels 
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le cubital antérieur et l'éminence thénar ; les extenseurs de l'index, propre du pouce et 
commun des doigts le sont beaucoup moins. . 
Au membre supérieur gauche : les plus atteints sont l'éminence thénar et le fléchisseur 
superficiel des doigts, le cubital antérieur et l'extenseur propre du pouce sont à peine 
ris. 
Poac Vatrophie présente une intensité décroissante de haut en bas au membre infé- 
rieur gauche et de bas en haut au membre inférieur droit. 
. OnsenvaTiON Il. — Le biceps et l’éminence thénar sont surtout pris, l'éminence hypo- 
‘thénar et le fléchisseur superficiel des doigts sont un peu moins pris; le grand pectoral 
et le branchial antérieur sont très peu pris. 


En résumé, dans les deux cas étudiés par nous, il s'agissait bien de sclérose 
latérale amyotrophique, où l'atrophie musculaire ne présentait ni la systémati- 
sation ni la progression habituelles. 

Ces deux caractères, considérés comme capitaux pour le diagnostic de la 
maladie de Charcot, peuvent donc faire défaut. 


XV. Paralyele Faciale périphérique : Autopsie, par M. Cu. MiraLLik (de 
Nantes). (Note présentée par M. Dasxaine.) 


.En mon nom; et au nom de: mes internes, MM. Laurans et Cassard, j'ai 
l'honneur de présenter les résultats de l’autopsie d'un cas de paralysie faciale 
périphérique dite a frigore. 


: Pierre Br..., iâgé de 76 ans, entré à l’hospice général Saint-Jacques de Nantes en 1900, 
‘est admis dans notre service des maladies du système nerveux en novembre 4904. 

. Sans antécédents personnels intéressants, cet homme est un scléreux et présente des 
signes nets d'artério-sclérose du système nerveux. 

La marche est peu assurée, à petits pas, la parole est lente, pénible, un peu saccadée 
et s'accompagne de tremblements fibrillaires dans les muscles de la face. La vue est 
-obscurcie par une cataracte naissante, et une sclérose assez avancée du tympan a pro- 
. duit une surdité manifeste. Tremblement léger de la tête au repos et des mains, surtout 
accusé ici dans les mouvements. Réflexes rotuliens et radiaux exagérés des deux côtés ; 
le signe de Babinski est négatif. Pas de troubles de la sensibilité. Emphysôme pulmo- 

: naire. Pouls ralenti, 54 pulsations a la minute, parfois quelques irrégulatités dans le 
‘rythme. 
‘” Le 2 novembre 1905, Br... accuse une doulèur vivo dans toute lu moitié droite de la 
face, continue, exagérée par paroxysmes, et surtout intense dans la moitié supérieure 
’ de Ja tête : front, œil, région malaire, ct dans le sillon qui sépare l'orcille de l'apophyse 
._ mastoiïde. L'œil droit est injecté et larmoyant. Les points sus et sous-orbitaires du tri- 
jumeau sont très douloureux à la pression; le point mentonnier est moins douloureux. 
“La pression dans le sillon rétro-auriculaire est particulièrement douloureuse. 
: Le 5 novémbre on constate une paralysie faciale périphérique. A droite les plis du 
front ont complètement disparu, le sourcil droit est abaissé. L'œil droit est largement 
ouvert et le malade est dans l'impossibilité absolue de. le fermer. Le signe de Charles 
Bell est des plus nets. 

Le pli nasogénien est effacé à droite; ‘la commissure labiale droite est abaissée, et le 
malade funie la pipe de ce côté; impossibilité de siffler et de gonfler les joues. Le 
. malade parle, rit et pleure seulement avec la moitié gauche de la face. La langue et le 
voile du palais ne sont pas déviés. La déviation en masse de ly figure vers le gauche 

* est en grande partie masquée par la moustache abondante portée par le malade. En 
* ‘dehors des douleurs éprouvées par LA malsde, la sensibilité au tact, 4 la douleur, au 
‘ chaud et au froid est normaie. 

Les douleurs spontanées cessérent après avoir duré environ huit jours. La paralysie 
faciale périphérique persiste intacte jusqu'à la fin de novembre et s‘atténue progressi- 
vement, lorsque le 4 décembre, le malade présente des signes du congestion pulmonaire 
et succombe le 14 décembre, présentant encore des signes nets de paralysie faciale. , 

Avrorsiz. — L'examen des branches terminales du facial inférieur et du facial supé- 
‘rieur, après action de l'acidé osmique et du pricrocarmin, a montré une névrite paren- 
, chymateuse intense : myéline en boules de volumes divers, et on gouttelettes, dispari- 
* Gon du cylindraxe; cependant ily a très peu de gaines vides. La.lésjon est beaucoup 
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plus intense au niveau du facial inférieur, où presque tous les tubes nerveux sont 
altérés, que du facial supérieur, où il existe sensiblement autant dé tubes sains que de 
tubes altérés. 

Sur le tronc du nerf, la lésion est beaucoup moins accentuée que sur les branches 
périphériques; on trouve encore sur les coupes colorées à l’acide osmique et au picro- 
carmin et par la dissociation de nombreux tubes nerveux altérés, à myéline frag- 
mentée en boules; mais le nombre des tubes sains l'emporte de beaucoup sur les tubes 
maiades. La lésion diminue manifestement d'intensité à mesure que l'on remonte dans 
le trone du nerf. 

La protubérance, étudiée sur coupes microscopiques sériées et colorées par la méthode 
de Nissi, a montré des lésions manifestes dans le noyau du facial droit. Dans le noyau du 
facial gauche, toutes les cellules sont parfaitement normales, anguleuses, à riches grains 
chromatophiles et leurs prolongements protoplasmiques, nettement visibles, contiennent 
des granulations très nettes. Par contre le noyau du facial dtoit est fortement altéré. On 
y distingue encore sur toutes les coupes quelques cellules normales irrégulièrement 
disséminées; mais le plus grand nombre des cellules sont volumineuses, arrondies, les 
angles ont disparu, les prolongements protoplasmiques sont peu visibles ; dans le corps 
de la cellule, autour du noyau nettement visible et encore central, il existe une chroma- 
tolyse manifeste. 

Le meu de la sixième paire droite s'est montré sur toutes les coupes absolument 
normal. 


: Notre observation rappelle de tous points celle publiée à la Société de Biologie 
(1896) par notre cher maître M. le professeur Dejerine et son interne Theohari. 
Comme dans cette observation, il s’agit dans notre cas d'une paralysie faciale 
périphérique dite a frigore, sans trace de compression sur le trajet du facial. 

La névrite périphérique est ici primitive et la lésion cellulaire secondaire par 
réaction à distance. La paralysie faciale a frigore semble donc bien relever, 
. comme l'a dit notre maître le professeur Dejerine, d'une névrite périphérique. 

Relevons aussi que le noyau de la sixiéme paire est intact, ce qui confirme 
l'opinion soutenue par MM. Dejerine « et Théohari, que ce noyau n'envoie ° pas de 
fibres au facial, ; ; 


_ XVI. Étude sur l’antagonisme des Réflexes Cutanés ét Téndineux 
dans les Paraplégies Spasmodiques, par M. Norca, ancien médecin- 
adjoint et S. MARBE, ancien interne, de la clinique des maladies nerveuses de 
Bucarest. (Note présentée par M. BaBINSKI.) 


Le professeur van Gehuchten a insisté à plusieurs reprises « que dans les cas 
de tabes spasmodique et dans les cas de paraplégie spasmodique, que j'ai eu 
l'occasion d'examiner au point de vue des réflexes cutanés et tendineux, j'ai 
, toujours constaté à côté de l'exagération des réflexes tendineux l'abolition com- 
pléte des réflexes cutanés. » 

Cet antagonisme est admis aujourd'hui par tous les auteurs, mais il y.ena 
quelques-uns. : Crocq (le premier), Chadsynski, Marinesco (4), qui.n ‘admettent 
pas qu'il est nécessaire que les réflexes cutanés soient toujours abolis; il suffit, 
_ disent-ils, qu'il y ait un simple affaiblissement ‘pour qu'il existe un antago- 
nisme, ou mieux, une dissociation entre les réflexes cutanés et les réflexes ten- 
dineux. Selon Babinski, dans les affections du système: pyramidal, si certains 
| réflexes cutanés sont affaiblis ou abolis, d'autres, au contraire, sont exagérés, 
et si l’on veut exprimer le caractére essentiel de la perturbation que subissent 
…. là les réflexes cutanés, on peut dire que le régime auquel ils sont. soumis se 
transforme (3). . ; . oo 


“ay Communication à la Société des sciences médicales de Bucarest, 1901. 
(2) Sur la transformation du régime dés réflexes cutarés dans les s'affectiôns du systeme 
pyramidal, par J. Bapinaxt. Révur de Neurologie, n° 2, 1904. ce 


“oa : 
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Notre étude est basée sur l'examen de 19 cas de paraplégies spasmodiques, 
dont 12 cas de paraplégies spasmodiques syphilitiques, 1 cas de paraplégie 
spasmodique traumatique, 2 cas de tabes dorsal spasmcdique, 1 cas de sclérose 
latérale amyotrophique et 3 cas de Little. 

La plus grande partie de ces malades se trouvent internés à l’hospice, ce qui 
fait que nous avons pu les suivre longtemps et prendre l'état de leurs réflexes à 
plusieurs fois, pendant ces cinq dernières années. 

Dans nos derniers examens, nous avons cherché aussi les réflexes fessiers et 

anal, 
De nos examens, il resulte : que le principe d'antagonisme n'est pas aussi 
absolu que le prétend van Gehuchten, car en examinant nos cas, nous 
n'avons pu arriver à une formule si simple. Pour plus de clarté, nous pouvons 
grouper nos malades en trois catégories. 

A) Dans la première, comprenant 5 cas, un cas de paraplégie spasmodique 
syphilitique, un cas de tabes spasmodique et 3 cas de Little, les réflexes cutanés 
étaient conservés et chez les quatre derniers, chez lesquels on a examiné aussi 
les réflexes fessiers et anal, ces réflexes existaient aussi. 

B) Dans la deuxième, comprenant 43 malades, on constate chez chacun des 


malades, que quelques-uns des réflexes cutanés sont conservés, d'autres seule- 


ment affaiblis et d'autres même abolis. 

Cette gradation d'intensité n'est pas disposée d’après un ordre absolu, chez 
un groupe des malades, les réflexes supérieurs sont conservés ou diminués 
(abdominaux, supérieurs, moyens et inférieurs, crémastériens), tandis que les 


- inférieurs anal et fessiers sont abolis ; chez un deuxième groupe, où, au con- 


traire, les réflexes cutanés supérieurs abdominaux et crémastériens sont abolis 
et les inférieurs sont conservés (anal et fessiers), ou les crémastériens, fessiers 
et anal sont conservés et les abdominaux sont abolis ; dans un troisième groupe, 
le plus nombreux, les réflexes abolis, diminués ou conservés, alternant entre 
eux, sans aucun ordre ; citons chez un cas : les réflexes abdominaux supérieurs 
et moyens sont conservés, les réflexes abdominaux inférieurs et crémastériens 
sont abolis, le réflexe anal est conservé et les réflexes fessiers sont abolis. 

C) Dans lu troisième catégorie qui comprend 2 cas seulement (paraplégies 
spasmodiques syphilitiques), tous les réflexes cutanés sont abolis. Il faut faire 
une réserve, parce que les réflexes fessiers et anal n'ont pas été examinés à la 
date où l'on a trouvé les autres abolis; dans les examens postérieurs, quelques- 
uns des réflexes sont revenus et les réflexes fessiers et anal ont été trouvés abolis 
dans un cas, et dans l’autre les fessiers seulement, tandis que l'anal était 
normal. 

Quoique dans notre travail nous ne citons pas des cas de compression médul- 
laire, par mal de Pott ou par tumeur, on peut affirmer tout de même que les 
réflexes cutanés étaient diminués ou abolis au-dessous du foyer de compression. 

De notre étude, nous pouvons tirer d’autres conclusions et surtout de l'examen 
de 12 malades atteints de paraplégie spasmodique syphililique, que, nous ayant 
servi à la publication d'un autre travail, nous les avons suivis de plus prés 
encore. 

1° Dans cette affection, comme c'est la règle qu'un membre est plus pris que 
l’autre, c'est de ce côté plus malade que nous avons remarqué qu'il y a une 
dissociation plus accentuée entre les réflexes cutanés et les réflexes tendineux. 

2° Que les réflexes cutanés au cours de l’évolution de la maladie subissent 
chez quelques-uns des malades un changement (bien entendu la paraplégie res- 
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tant toujours spasmodique). Ce changement consiste soit en une amélioration, 
ou même un retour complet à l’état normal, soit en une aggravation. 

Ce retour à l'état normal ne paraît pas se faire rapidement, il faut mettre des 
mois et même des années et de plus avant d'arriver à l’état normal, le réflexe 
apparait au commencement faible et seulement petit à petit il s’accentue. 


Exemphr. — B.C. paraplegie spasmodique syphilitique. Début en 1902. 


RÉFLEXES ABDOMINAUX 


"Ce ee CS ° . 
DATES . , Cremaslérions FESSIERS | ANAL 
SUPENIEURS | MOYENS | INFÉRIEURS 








| 

| 

| dr. | g. | dr. | g | ae. | g | dr. | g. | dr. |g. 
| 4905, 25 août. abol. | abol. | abol. | abol. | abol.| dis. | abol.| dim.! ? ? ? 

| 1905, 28 sept. | abol. | abol. | dim. | dim. | abol.| dim. | dim. | abol.| ? ? ? 

| 1905, 28 oct... [abol. | abol. | dim. | abol.| dim. abol. dim. | dim. }abol.| abol.| cons. 


4906, 31 mars.} dim. | dim. | cons.| cons.| dim. | cons.} dim. | cons.] abol.| dim. | cons. 





Le signe de Babinski de chaque côté. Clonus et réflexes tendineux de cliaque côté, mais 
plus exagérés à droite. 


I] nous paraît que l'aggravation des réflexes est plus rare et ne se maintient 
pas toujours. 

Ce phénomène de réapparition d'un réflexe cutané qui a été aboli à un certain 
moment, nous ne pouvons pas l'expliquer. Ticnt-il à une amélioration de la 
maladie par le traitement spécifique qu'a subi le malade? C’est possible, mais 
nous ne sommes pas en état de l'affirmer. Ou faut-il rapprocher ce phénomène 
de ce que les physiologistes et les expcrimentateurs onl observé dans la série 
animale, que si on coupe la moelle cervicale à un animal, les réflexes cutanés 
réapparaissent plus ou moins vite, plus vite si l'animal appartient & une classe 
inférieure, beaucoup plus lentement si nous nous élevons plus haut dans la série 
animale, (Exemple : les expériences de Sherrington sur le singe.) 

Le retour lent et difficile des réflexes cutanés, observé chez nos malades, nous 
fait rapprocher plutôt nos constatations cliniques des expériences ou des résul- 
tats que les expérimentateurs ont observés chez le singe. 


XVII. Les résultats du Traitement Chirurgical de 17 cas de lésion 
traumatique des Nerfs Périphériques, par MM. E. Mepra ct B. Ross: (de 
Milan). (Travail de l'Institut de Mécanothérapie de l'Hôpital Majeur de Milan). 
(Note présentée par M. DEIJERINE.) 


Douze opérations sur le nerf radial, 2 sur le cubital, 4 sur le médian, 1 sur 
le sciatique poplité interne, 4 sur le plexus sacré. On a toujours pratiqué 
l'examen électrique avant et après l'opération. Toutes les fois que la chose était 
pratiquement possible nous avons aussi excité directement le nerf pendant 
l'opération et pratiqué l’examen histologique d’un fragment du nerf lésé. 

Le procédé opératoire a varié en raison de différents états dans lequels on a 
trouvé le nerf : dans 5 cas, névrolyse; dans 7 cas neuroraphie; dans les autres 
cas, plastique selon Létiévant à un ou deux lambeaux, ou plastique selon 
Bruns. Eviter toujours la bande d'Esmarch. — Dans le cours de nos recherches 
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nous nous sommes persuadés de la supériorité — par rapport au retour de-la 
fonction —-que la neuroraphie simple présente sur les plastiques nerveuses. 

Voici, en deux mots, les faits les plus importants que nous avons observés 
dans les cas étudiés, faits que nous croyons assez intéressants pour le neuro- 
logiste, après les discussions soulevés par les travaux de Biekles, Marenghi, 
Calo & propos du retour de la fonction dans Jes nerfs expérimentalement lésés. 
. Au point de vue anatomique, la question a été aussi très discutée (prima intentio 
nervorum, etc., etc.) et l’on peut dire qu'elle passe de nouveau à travers une 
période d'actualité, si nous pensons aux travaux récents sur la régénération des 
nerfs (Cajal, Medea, Perroncito, Lugaro, Besta, etc.). 


1) Trés fréquemment, dans nos cas, la lésion du nerf avait provoqué non 
seulement des troubles de la motilité, mais aussi des troubles marqués de la 
sensibilité. 

3) On dit généralement, d'après les auteurs, que le retour de la sensibilité 
précède le retour de la motilité; si cette loi a été constatée dans un certain 
nombre de cas, nous avons aussi observé dans d'autres cas le fait précisément 
contraire. 

3) Le fait sur lequel nous voulons surtout appeler l'attention est la lenteur 
relative du retour de la fonction; nous n'avons jamais observé, mème dans les 
cas où l'opération a été pratiquée peu de jours après la lésion, une de ces guéri- 
sons très rapides que certains auteurs ont constatée; aussi dans les cas où l’on a 
pratiqué simplement la neurolyse, dans un cas mème où l’opération a été faite 
seulement cinq jours après la lésion (dans ce cas, l'examen histologique du 
segment périphérique du nerf coupé avait démontré des altérations très légères 
de la fibre nerveuse), même un mois après l'opération nous n'avons pu cons- 
tater une amélioration quelconque de la motilité; la sensibilité, au contraire, 
avait déjà fait des progrès remarquables. 

Malgré la lenteur de l’amélioration, nous pouvons dire que dans la grande 
majorité de nos cas les résultats de l'opération ont été satisfaisants. 

Les observations faites sur l’homme et l'analyse de la façon dont se fait retour 
de la fonction dans les cas traités, viennent — selon notre manière de voir — 
appuyer la doctrine de l'origine centrale des fibres régénérées sur laquelle l'un de 
nous (Medea) a apporté récemment à la Socièté de Neurologie (3 mai 4906) la 
contribution de ses recherches expérimentales sur la névrile parenchymateuse 
dégénérative. Dans les cas traités, les lésions plus fréquentes étaient dues à une 
fracture de l'humérus ou à une section directe du nerf. 


XVIII. Myoclonie de la région sus-thyroidienne consécutive a une 
angine, par M. E. Satacsr, chef de clinique (service de M. le professeur 
Mairer, à Montpellier). (Note communiquée par M. JorrroY.) 


Pour que la convulsion d'un muscle isolé ou d’un groupe de muscles mérite le 
nom de tic, on exige d'elle un certain nombre de caractères, notamment : 

D'être un acte coordonné en vue d’un but, et commandé par une cause exté- 
rieure ou par une idée ; 

De demeurer, en partie du moins, sous la dépendance de la volonté, qui peut 
suspendre, pour un temps, le symptôme ou le modifier; 

De cesser pendant le sommeil : ce dernier caractère est indispensable, d'aprés 
li. Meige. 

Y a-t-il entre les deux classes, tics et myoclonies, une séparation ’ tellement 
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nette qu'on ne puisse trouver de l’une à l'autre des cas de transition ? C’est ce 
que permet de se demander l’observation suivante, intéressante par sa patho- 
génie. 


Val..., 49 ans, infirmière du service de M. le professeur Mairet, est une fille d'aspect 
Jymphatique, au facies adénoïdien. Nous relevons dans ses antécédents pathologiques 
une crise rhumatismale ayant atteint les genoux et les lombes, des maux d’yeux et des 
maux d'oreilles; ces derniers persistent sous forme d'un écoulement du conduit auditif 
des deux côtés, avec diminution de l’acuité auditive surtout à droite. Antécédents hérédi- 
taires : rhumatismes cbez les oncles maternels; pas d’hérédité nerveuse marquée. 

Comme stigmates de dégénérescence, du côté physique : embonpoint précoce, lobule de 
l'orcille mal détaché; du côté psychique (Joffroy) : tendance aux scrupules, aux préoccu- 
pations excessives, aux idées obsédantes, timidité, caractère très émotif. L'intelligence 
est toutefois assez bien développée. 

Champ visuel un peu diminué concentriquement du côté droit; sensibilité pharyngée 
diminuée, cornéenne, normale. Rien du côté de la sensibilité cutanée ou des réflexes. 
Règles normales, un peu pâles, avec légère tendance à retarder. 

Au mois de janvier 1905, à la suite d'un refroidissement, V... garda pendant trois 
semaines une violente angine, qui rendait la déglutition presque impossible. L’angine 
guérie, apparut tout d’un coup la convulsion, sous forme d’un accès plus fort d'emblée . 
que tous ceux observés dans la suite et qui dura plus d'une heure. Depuis lors, jusqu'au 
traitement institué ces jours derniers, le symptôme persiste, avec des rémissions 
d'une demi-heure à une heure, en moyenne, jamais d'un jour entier, la contraction inté- 
resso l’ensemble des muscles de la région sus-hyoïdienne, qu'elle fait saillir, le maxillaire 
et l'os hyoïde restant fixés. Ellb se produit par secousses d'amplitude et de durée 
variables, au nombre de 150 à 160 par minute, en moyenne, quelques-unes avortécs, 
d’autres se faisant en deux temps, d'autres, enfin, les plus amples, survenant par 
groupes, qui marquent sur le tracé une certaine tendance au rythme. La volonté n'a 
aucune action directe sur le symptôme. La déglutition le suspend. 11 a été noté au réveil, 
en pleine activité, co qui démontre que le sommeil n’a pas sur lui une influonce déci- 
sive. Nous avons pu inscrire les secousses au moyen des tambours communicants de 
Marey. 

Pendant toute la durée de l'accès, la malade éprouve, au niveau de la gorge, une sen- 
sation pénible, qu'elle compare 4 celle que produirait une paille arrêtée au gosier. Cette 
sensation a toujours existé : elle précède l’accés convulsif, qui parait n'être qu'une réac- 
tion à son égard. L'inspection de la gorge ne révèle qu'un peu de rougeur sur les piliers 
antérieurs. 


Voilà donc un spasme provoqué par une affection du pharynx, apparu après 
guérison de cette affection, et accompägné d'une sensation persistante, en 
l'absence de toute lésion appréciable. Partant de cette donnée. pathogénique, 
nous avons recouru à des badigeonnages cocainés du pharynx, qui nous ont 
donné un résultat immédiat, à peu près complet à l'heure actuelle (dixième jour 
environ). 

Ce résultat se maintiendra-t-il, et quelle est la part de la suggestion dans le 
succés de notre thérapeutique? C'est ce que nous ne saurions déterminer. En 
tout cas cette observation nous a montré une fois de plus l'avantage qu'il y 
aurait à grouper les spasmes suivant la cause qui les engendre, ainsi que le 
désirent dans un récent article MM. Huchard et Fussinger. 


À la fin de la séance, la Société se réunit en Comité secret. 
M. le trésorier présente les comptes de l'exercice 1905. 
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Elections. 


M. PanmMeNtTigR, membre fondateur, est nommé, sur sa demande, membre hono-' 
raire. = | 


La 


La Société entre en vacances. 
La prochaine séance aura lieu le jeudi 8 novembre, à neuf heures du matin. 


INFORMATION 


Seiziéme Congrés des Médecins Aliénistes et Neurologistes 
de France et des pays de langue frangaise. 
(Linuz, 4-8 Aout 1906) .. 

La Revue Neurologique consacre tous les ans un fascicule spécial aux Comptes 
rendus analytiques des travaux du Congrès annuel des Aliénistes et Neurologistes de 
France et des pays de langue française. 

Ce fascicule, publié dans le plus bref délai, assure la diffusion rapide en 
France et à l’Étranger des travaux des Congressistes. 11 permet de consulter 
rapidement les Résumés des Rapports, Communications et Discussions de chaque 
session. Il est adressé gratuitement à tous les membres du Congrès qui veulent 
bien envoyer à la Revue Neurologique les résumés de leurs travaux. 


Priére de vouloir bien faire parvenir les Résumés des Communications et Dis- 
cussions, avant le 10 août, à la Rédaction de la Revue Neurologique 
(D' HrNay Mgice, 10, rue de Seine, Paris). 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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I 
DEUX CAS DE MYASTHENIE BULBOSPINALE 


PAR : 
F. Raymond ct P. Lejonne (1). 


Les observations de syndrome d’Erb ou plutôt de myasthénie bulbospinale 
se sont singulièrement multipliées dans ces dernières années. Tandis que dans 
sa remarquable monographie (2) Oppenheim ne comptait que 53 cas authen- 
tiques et 26 cas douteux, le nombre des observations publiées a plus que 
doublé depuis cette époque, et actuellement il en parait une vingtaine de cas 
chaque année; il ne s'agit donc pas d’une affection vraiment rare ; mais cepen- 
dant si la symptomatologie et l'allure clinique de la maladie sont maintenant 
bien fixées, il n'en est pas de même de l’étiologie, de la pathogénie, en un mot 
de la nature de l'affection, et nous hésitons encore sur la place qu'elle doit 
occuper dans la nosologie. Les deux cas que nous publions nous ont paru dignes 
d'être rapportés à cause de quelques points particuliers de leur histoire et de 
leurs symptômes, mais surtout pour certaines déductions pathogéniques que leur 
étude peut suggérer. 


Ossgavation I. — La premiére observation a trait à une malade âgée de 38 ans, 
Mile C..., excrçant la profession de crémière. Il n'y a rien à signaler dans ses anté- 
cédents de famille : sa mère est d'une bonne santé habituelle, son père sorait mort 
d'une tumeur de la vessie: elle a deux frères aînés bien portants. Elle-méme a eu dans - 
sa première enfance, vers l’âge de trois mois, trois accès de convulsions sur lesquels sa 
mère ne peut donner de renseignements précis. Elle a toujours été assez chctive et, de 
5 & 7 ans, elle a eu une rougeole, une bronchite et une coqueluche, mais sans grande 
gravité. Régléo à l’âge de 12 ans et demi, ses règles ont été longtemps irrégulières et 
ce n’est que depuis l’âge de 15 ans qu'elle est bien régle. 

Pendant dix-nouf ans, de 15 à 34 ans, elle exerça le méticr de femme de chambre; elle ‘ 
gagnait bien sa vie, sans trop de fatigue ; il y a quatre ans, elle prit une crémerie avec 
sa mère et depuis cette époque elle a été soumise à un véritable surmenage, se levant de 
très bonne heure et restant debout douze & quatorze heures par jour. 

Au commencement de l’année 1908, pendant l'hiver, Mile C... se plaignit d'une 
sensation particulière de froid au niveau de la nuque, accompagnée d'un certain 
endolorissement de la région frontale. Ces sensations disparurent avec la bonne saison 
pour reparaltre à l'automne et se montrèrent plus violentes pendant l'hiver 1902-1903; 
mais la maladie proprement dite ne débuta qu'au mois d'octobre 1904. A cette époque 
la malade s’apercut que lorsqu'elle avait parlé quelque temps sa gorge se scrrait et que 
brusquement pendant environ une minute il lui était impossiblo d’articuler un mot. 
Quelque temps après il lui sembla qu'elle se fatiguait très aisément et perdait peu à peu 
ses forces. 

Au mois de décembre 4904, ayant simplement trempé ses mains dans l'eau froide, elle 
ressentit au bout de quelques minutes un engourdissement des mains qui dura près de 
trois heuros. Il lui fut dès lors impossible de continuer tout travail pénible ; dès qu’elle 
avait un peu agi, elle so sentait sans force au niveau des membres supériours ; les mou- 


(4) Communication faite à la Socicté de Neurologie, séance du & avril, 
(2) Orranngin, Die myasthenische Paralyse, Berlin, 1904, 
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vements des bras lui étaient surtout pénibles, c’est ainsi qu'il lui était presque impos- 
sible de se coiffer. Peu de jours après les jambes se prirent & leur tour ; la malade res- 
sentit de la lourdeur des membres inférieurs ; elle avait une grande diMiculté à les mou- 
voir, surtout à les soulever, et cette diMeulté s’exagérait dés qu'elle avait marché un 
peu. À la même date les troubles de la parolc s’accentuérent et la voix devint nettement 
nasonnée. Dès le milieu du mois de décembre 1904 le tableau complet do la maladie 
était installé tel qu'il existe encore actuellement. 

Depuis cetts époque l'état de Mile C..., est resté à peu près le mème avec des altor- 
natives d’aggravation ct d'amélioralion qui paraissent en rapport avec la tempéra- 
ture: par les temps froids ct humides, les phénomènes parétiques sont plus accentués, 
la parole est presque incompréhensible, ta mastication et la déglutition sont très difll- 
ciles, la marche est des plus pénibles; par les temps secs et chauds, au contraire, l'état 
de Mile C... cst plus satisfaisant, celle marche assez bien; elle parle plus distinctement ; 
elle peut miachcr quelques aliments solides, elle fait avec scs mains des ouvrages 
assez délicats, par cxemple de la broderie. 

Malgré les divers traitements institués, qui ont cté surtout des traitements électriques, 
l'état de la malade est donc resté stationnaire depuis scize mois, ct Mile C... est 
entrée à la Salpélrière le 8 mars 1906. 

.État actuel, 23 mars 1906. — Mlle C... est unc personne d'aspect assez chétif 
et délicat ; cllo ne présente toutcfois aucune trace de maladic organique, ct iln'y a rien à 
noter d’anormal du côté de ses différents viscéres. Le pouls, régulier, bat à 80 à la mi- 
nute; la tension arttriclle, mesurée à plusieurs repriscs au sphygmomanomètre de 
Potain, donne des chiflres variant entre 14 et 15. 

. Les troubles pathologiques présentés par la malade se résument à des phénomènes de 
parcsic ct d'asthénio au niveau des divers muscles de l'économie, aussi bien ceux du 
domaine des nerfs cranicos que ceux du tronc et des membres. 

Muscles innervés par les nerfs craniens. — Les muscles du territoire du facial supérieur 
sont relativement peu attcints: le front se plisse bien, mais l'occlusion des paupières est 
moins forte que normalement, la malade présente alors des mouvements involontaires 
de ses muscles zy gomatiques, Le territoire du facial inférieur est pris davantage, les 
mouvements des joues ct xurtout geux des lèvres sont diminuës de force et d'amplitude. 
lin’y a ricn du côté des yeux, sauf un léger degré de myopic. Les muscles masticateurs 
sont très atleints ; la bouche est diflicilement ouverte toutc grande, la fermeture des ma- 
choires se fail sans force, los mouvements latéraux sont très diminucs ; la projection on 
avant du maxillaire inférieur est impossiblo et la malade ne peut mordre sa lèvre supé- 
rieure. La langue est un peu moins touchée ; l'allongement, les mouvements de latéralité 
sont relativement Licn conservés, mais l'élévation et l’abaissement do la pointe, le replic- 
nent sont très diminués. La voio du palais est symétrique, mais peu mobile, lorsque la 
malade respire où qu'elle émet un son; le réflexe pharyngicn existe, mais sa force est 
diminuée ; il y à une certaine parésic des muscles du pharynx. Enfin du côté du larynx 
on observe une pirésie des cordes vocales portant surtout sur la corde vocale gauche. 

Ces parésies diverses donnent lieu à une série de symptômes : la malade qui sifflait 
très bien autrefois ne le peut plus actuctlement; la respiration n'est pas sensiblement 
gence, la malade peut respirer par le nez. La voix est nasonnée, anal articulée, les 
voyelles sont assez bien prononcées, les consonnes beducoup plus défectucuses, particu- 
lièremeut le b, le d el l's. Ces troubles de la phonation sont permanents, mais d'intensité 
esscuticllement variable; la fatigue ne parait pas les exagerer sensiblement. La mastica- 
tion est dificile; la malade ne peut ordinairement avaler que des aliments hachés menus; 
dans cel acte la sensation de fatigue apparait très rapidement; parfois les aliments sta- 
spent un peu dans la bouche. La déglutilion est fort troublée ; elle est longue et pénible. 
La malade est obligée de faire grande attention pour ne pas avaler de travers, quelque 
lois les liquides Lui reviennent par te nez. 

Les muscles du cou sont lous allcints au prorata de leur force habituelle, c'est-à-dire que 
les extenseurs de li colonne cervicale ont gardé plus de force que les fléchisseurs et que 
les rotaleurs. Li malade n'a pas latitude habituelle, la tête penchée sur la poitrine, au 
contraire elle aurait plutôt tendance, surtout si clle se penche un peu, à renverser la tête 
c:1 arricre. 

Les muscles des membres supérieurs sont un peu plus faibles du côté droit; la faiblesse, 
ecmme c'est la règle, prédomine nettement au niveau de la racine. Le trapéze est à peu 
près respecté, mais le deltuïde, lo grand dorsal, les pectoraux sont très pris. 

La parésie cst (rès nette au nivoau des muscles du bras, plus au niveau du triceps 
gue du Liceps ct du brachial antérieur, + 
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‘A Vavant-bras, les extenseurs sont plus atteints que les radiaux et les fléchisseurs : les 
muscles de la main sont relativement respectés. 

Ces différences s'observent sur la malade au repos ; par la répétition du mouvement on 
fait rapidement perdre toute force aux muscles, même les plus vigoureux. 

Aux membres inférieurs, c'est la jambe gaucho qui paraît la plus faible; là encore les 
muscles de la racine sont nettement Ics plus pris; il y a cependant un départ à faire 
entre cux ; les fléchirscurs de la cuisse sur lo bassin (psoas iliaque) sont beaucoup plus 
atteints que Ics extcnscurs (grand fossier), ct les fléchisseurs de la jambe sur la 
cuisse (biceps demi-tendincux, demi-membraneux, etc.), que les antagonistes (quatriceps 
crural). Les adductcurs ne sont pas mauvais. 

Les muscles des jambes, aussi bien le triceps et les fléchisseurs que les péroniers et 
les extenseurs, les muscles propres du pied ont en grande partie conservé leur vigueur, 
du moins lorsque la malade est au repos. 

Les muscles du thorax et de l'abdomen, les muscles moteurs de la colonne vertébrale 
participent hautement au processus d'asthénie : même n'étant qu'à demi couch¢o la 
malade est incapable de se mcttre sur son séant, les bras croisés (impotence des muscles 
abdominaux, du psoas iliaque, du carré des lombes). Du fait de la parésie de la sangle 
abdominale, la malade ne peut pousser lorsqu'elle va à la garde-robe. 

Les divers mouvements antérieurs, postéricurs, latéraux de la colonne verttbrale 
s'exécutent sans aucune force. Les mouvements respiratoires des intercostaux ct du 
diaphragme s'effectuent d'une maniére satisfaisante ct avec unc amplitude suffisante. 

‘Pour mettre en ¢vidence la partsie des muscles du tronc ct de la racine des membres 
inféricurs, il suffit de faire marcher la malade à grands pas; tandis que la marche à 
petits pas s'effectue bien, au moins au début, dès que Ja malade fait un grand pas qui 
l'oblige à fléchir le genou et à mettre en jeu scs muscles do la colonne vertébrale pour 
rétablir l'équilibre, elle oscille et manque de tomber. De môme elle ne peut s'enlever 
pour monter sur une chaise par cxemple, si clle peut s'accroupir ct se relever, ce n'est 
qu'en penchant en avant le thorax: si le buste reste droit pendant ces mouvements, la 
malade tombe en arrière. En revanche elle peut très bien rester sur la pointe des pieds, 
ses triceps suraux étant résistants. 

Rappelons que la marche devient rapidement impossible, au bout de 50 à 100 métres 
environ, à cause de la fatigue precoce. 

Les divers réflexes tendineux sont normaux; cependant les réflexes olécranicns sont 
affaiblis. 

L'examen électrique pratiqué par M. Huct ne pcrmol pas de constater la réaction 
myasthénique: toutcfois il y a un peu de fatigabilité des muscles par la répétition assez 
prolongée des excitations faradiques ct galvaniques. 

fl n'existe auenn trouble des sensibilités superficielles ni profondes; les réficxes 
abdominaux sont presque nuls; le signe de Babinski cst négatif; il n'y a aucun trouble 
du côté des organes des sens; pas de troubles trophiques, ni sphinctériens; l'état 
psychique est satisfaisant. 


Osservation D. — Le deuxième malade, àgé de 26 ans, est sergent-fourrier. Il n’y a 
aucun point particulier à noter dans ses antécédents de famille, ni dans ses antécédents 
personnels, jusqu'à ces dernières années. Garçon de café de treize à vingt ans, il travail- 
lait jusqu'à dix-huit heures par jour, mais sans ressentir de fatigue particulière. 

Depuis l'age de vingt ans il est au régiment; au bout de trois mois de services, il a 
eu uno pleurésic gauche qui a gutri en un mois sans laisser de traccs. I y a un an ct 
demi, ila cu uno blennorragic assez intense, mais qui à guéri assez rapidement; au 
mois de janvicr 1906 il a eu unc deuxième blennorragio plus légère qui s’est termine 
complètement dans les premiers jours de février. Le malade n'est pas éthylique malgré 
son ancicnne profession de garçon do café; il ne paraît pas spécifique. 

La maladio actuelle a débuté le & février 1906, quatre ou cinq jours après la fin de sa 
deuxième blennorragie, après uno semaine de surmenage occasionné par une inspection 
générale qui l'obligcait à travailler à son bureau jusque passé minuit. I remarqua ce 
jour-là qu'il ne pouvait tenir les yeux complètement ouverts; la panpi¢re supéricure 
rotombait malgré lui. 

.Ce ptosis persista les jours suivants; le samedi 10 février il s’y ajouta un nouveau 
phénomène; le malade qui depuis quelques jours écrivait beaucoup s’apercut ce jonr-la 
qu'au bout de quelques minutes de travail son poignet ct sa main droite étaient comme 
paresiés. 

Lo 44 février, parlant en permission ct montant cn chemin de fer, il pose son pied — 
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sur le marchepied, mais no peut fairo l'offort nécessaire pour s’enlever; deux camarades 
sont obligés de le hisser dans lo compartiment. 

Lo lendemain il cst pris d’unc lassitude générale; il peut marcher un peu mais est 
bientôt obligé do s'arrêter; tout mouvement prolongé lui est impossible. Cette asthénie 
reste la méme les jours qui suivent; le 45 février le malade s’apercoit qu'il voit double 
dans le rogard à droite; lu 20 il remarque que lorsqu'il a lu un peu tout se brouille 
devant ses yeux. Vers la même époque, lorsqu'il mange, il a une grande difficulté à 
ouvrir la bouche et à mècher, surtout 4 la fin du repas; jamais les liquides ne lui sont 
revenus par le nez; lorsqu'il parle pendant quelque temps sa voix devient plus faible, 
bredouillante; on le comprend mal. 

Pour ces divers accidents, il entre dans un hôpital militaire le 22 février; les phéno- 
ménes s'aggravent durant quelques jours, puis à partir du 28 février, spontanément, 
sans traitement, le ptosis diminue, l’asthénie générale est moins grande. 

Le 10 mars, le malade est assez amélioré pour pouvoir quitter l’hôpital; il vient à la 
consultation Ic 4&4 mars et entre à la Salpétricre lo 19. | 

État actuel 22 mars 1906. — L'état du malade ost rest stationnaire depuis son 
entrée à l'hôpital. v 

C’est un homme bien constitué, qui no présente aucune lésion visccérale; en particu- 
lier l’auscultation ne révèle aucune trace de son ancienne pleurésic. Le cœur est régu- 
lier, mais le pouls ne bat qu’à 52 pulsations à la minute; cette bradycardie est pcrma- 
nente; à la suite d’un effort, le nombre des pulsations n’augmente que d’une manière 
insignifiante; le malade n’a jamais présenté aucun des signes du pouls lent permanent. 
La tension artérielle est de 44 à 45 au sphygmomanomètre de Potain. 

Tout se réduit chez lui à des phénomènes de parésie ou d’asthdénic musculaire, beau- 
coup moins prononcés actucllement que chez la première malade, ot surtout à dos phéno- 
ménes de fatigabilité rapide. 

Territoire des nerfs craniens, — Le malade présente encore actucllement un très léger 
ptosis bilatéral; on s’en aperçoit bien en comparant sa physionomio actuelle avec une 
photographic prise l'année dernière. On constate uno parésic des deux muscles droits 
externes, plus prononcée à gauche ct se manifestant par une diplopic homonyme, En 
faisant porter rapidement dans des directions variées los yeux du malade, on met 
en évidenco la fatigabilité des niuscics, parliculiément des droits internes, surtout le 
gauche, le globe oculaire finit par s'arrêter à un demi-centimétre de l'angle interne de 
l'œil. Cet exercice provoque l’apparition do secousses nystagmiformos. 

Los pupilles réagissent normalement ; il n’y a pas de lésions du fond de l'œil. 

Les muscles de ia face sont actucllemont assez peu pris; ce qu’il y a de plus not c'est 
une certaine parésie des muscles de la joue du côté droit; les divers mouvements ne se 
font pas mal, cependant le malade souffle et surtout siffle moins bicn qu’autrefois. 

La motilité des machoiros est atteinte, le malade peut mâcher ses aliments mais se 
fatigue rapidement, Ics mouvements d’élévation et d’abaissoment sont diminués d’ampli- 
tude; d’une façon permanente la force du mouvement de scrrement des machoires est 
diminuéo. La projection on avant du maxillairo inféricur se fait mal ct le malade no 
peut plus mordre sa moustache. 

La langue se meut bicn ct ne parait pas présenter la réaction do fatigue. Ii n’y a rion 
d’anormal du côté du pharynx, du larynx, ni du voile du palais; les phénomünes patho- 
logiques qui ont existé de ce côté ont complétement disparu. Aussi n’y a-t-il aucun 
trouble de la déglutition, ni de la phonation. 

Du côté des muscles des membres, la parésio cst nettement plus accentués du côté droit, 
aussi bien au bras qu’à la jambe. Comme il cst de règle et comme chiez la malade pricé- 
dente, ce sont les muscles de la racine qui sont le plus atteints. 

Les pectoraux, le deltoïde, le grand dorsal sont très affaiblis, tandis que les petits 
muscles des mains ont leur force relativement conservée. 

De plus, le mécanisme de l'extension ost plus atteint que celui de la flexion; le triceps 
brachial, les extenseurs des doigts sont cxtrémement faibles; le biceps, le long supina- 
teur, les fléchisseurs des doigts sont bicn plus puissants. 

Aux membres inférieurs, même prédominance de la parésie au niveau do la racine, et 
même intégrité relative des muscles des extrémités (triceps sural, musclos moteurs des 
pied et des orteils). A la cuisso, c’est surtout le psoas iliaque ct los muscles postérieurs 
qui sont le plus atteint; les fessiers, lo quadriceps crural sont moins pris; les adduc- 
teurs, les pelvitrochantérions encore moins. | 

Répétons encore une fois qu'il s'agit ici de la force respective des muscles, le malade 
étant au repos; par les mouvements répétés, on provoque la sonsation de fatigue rapide 
même sur les muscles en apparence les plus puissants. 
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Le malado marche assez bien, mats les pas sont plutôt petits ct il soulève peu la 
jambe; si on lui fait faire de grands pas, on met en évidence l'insuffisance des muscles de 
la racine des membres inférieurs, le malade fléchissant lo genou a du mal à se relever 
et manque de tomber. Au contraire, il se tient facilement sur la pointe des pieds. 

Muscles verlébraur et thoraco-abdominaux. — Au niveau du cou, les muscles antéricurs 
et les muscles latéraux sont affaiblis, les muscles postéricurs paraissent avoir conscrvé 
toute leur force, mais une expérience met bien cn évidence leur asthénie: en s’opposant 
cinq ou six fois de suite aux mouvements d’élévation ou de redressement en arrière de 
la tête, ceux-ci s'effectuent alors sans aucune force; quarante-huit heures après, l'épui- 
sement persiste encore, lo malade sc plaint que sa tête cst lourde sur ses épaules et a 
tendance à tomber cn avant. 

Les muscles propres du thorax, le diaphragme sont normaux ot la respiration s’ef- 
fectue bien; cependant, au moment des grandes inspirations, il n’y a pas participation 
‘des inspirateurs accessoires (scalèncs, sternamastoldiens, petits pectoraux, ctc.) plus ou 
moins asthéniques. 

Les muscles moteurs de la colonne vertébralc sont trés attcints, aussi bien les exten- 
seurs (sacro-lombaire, long dorsal, ctc.), que les fléchissours (droits et obliques de l'abdo- 
men, carré des lombes). Cette faiblesse n’cat pas assez accentuce pour donner licu à des 
attitudes vicicuscs ou même pour gêncr l'équilibre dans la station debout; mais si cet 
équilibre est troublé, le malade no peut le rétablir ct tombe. Il cst incapablo de s’asscoir 
sur son lit sans faire usage de ses mains; il peut s’accroupir, mais non se relever sans 
l'aide des membres supéricurs ; il lui cst impossible de s’enlever ct do monter sur une 
chaise, par exemple. 

Les divers réflexes tendineux sont plutôt un peu vifs. 

Il n'existe pas do réaction myasthéniqne à l'examen électrique. 

Les diverses sensibilités ne sont aucunement troublées; les réflexes cutanés sont nor- 
maux; le signe de Babinski se fait cn flexion; il n’existe ni trouble trophique, ni trouble 
sphinctéricn. L'intelligence est absolument normale. 


Nos malades présentent donc tous les deux un tableau clinique analogue, 
essentiellement caractérisé par l'asthénie, la fatigabilité extrême d'un certain 
nombre de muscles, innervés, les uns par les nerfs bulbaires, les autres par les 
perfs spinaux; c'est cette fatigabilité des muscles qui domine toute la scène 
morbide, c'est à elle que sont dus les troubles variés des diverses fonctions. La 
sensibilité aussi bien subjective qu'objective est normale; les troubles trophi- 
ques, en particulier l’atrophie musculaire, font défaut ainsi que les troubles 
sphinctériens, le psychisme est intact. 

‘ I n’y a pas à penser, en face d'un ensemble symptomatique de cet ordre, à la 
grande simulatrice de toutes les maladies, à l’hystérie; d’ailleurs, tout stigmate 
est absent, chez l’un comme chez l'autre de nos deux malades. Le diagnostic 
doit être fait particuliérement avec deux groupes d’affections, les unes se carac- 
térisant avant tout par l’asthénie, les autres par des troubles variés dans le 
domaine des nerfs bulbaires. 
_ Parmiles c états asthéniques », il ne peut s’agir de neurasthénie, aucun des signes 
de la névrose n'existe chez ces malades, dont l’état mental est absolument normal. 

On pourrait penser à la maladie d’Addison ou à une affection surrénale indé- 
terminée, d'autant que nos deux malades présentent un signe très particulier, 
fréquent dans les maladies des capsules surrénales et sur la signification duquel 
nous reviendrons, l'abaissement de la tension artérielle ; mais on n’observe ni 
les douleurs, ni les troubles intestinaux, ni la mélanodermie et, d'ailleurs, la 
fatigabilité de ces malades n’est pas tout à fait l’asthénie des addisonniens qui 
est indépendante de tout mouvement. | 

Parmi les maladies caractérisées par des symptômes bulbaires, le mode d’évo- 
lution permet déjà une première élimination, celle de la paralysie bulbaire 
diguê, de le paralysie bulbaire apoplectiforme, des paralysies pseudo-bulbaires. 
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L'absence d'atrophie musculaire, la marche oscillante de la maladie ne permet 
pas de penser à une paralysie bulbaire atrophique. | 

Il n’y a pas lieu de s'arrêter longuement à l’idée d’une polynévrite ou d'une 
myopathie. Certaines affections disséminées du système nerveux, la syphilis 
cérébrospinale, le tabes, la sclérose en plaques présentent dans leur symptoma- 
tologie quelques-uns des signes que nous avons constatés chez ces malades, mais 
elles ont en plus des signes propres, permettant de les dépister, signes qui font 
ici totalement défaut. 

Nous n'avons pas à penser ici à certaines affections plus rares et sur lesquelles 
l'attention a été attirée dans ces dernières années, telles que la paralysie pério- 
dique familiale et le vertige paralysant de Gerlier. Il est inutile de prolonger ce 
chapitre de diagnostic : disons en terminant qu'il ne s'agit pas davantage de la 
« paralysie asthénique diffuse des convalescents de Gubler » à laquelle le pro- 
fesseur Pitres a consacré récemment une clinique (1); nos deux malades sont 
bien atteints de myasthénie bulbospinale et ces deux cas justifient amplement 
l'épithète bulbospinale que l'un de nous a été, avec Godflam, l'un des premiers 
à attribuer à la myasthénie, car chez ces malades, si les signes bulbaires ne 
font pas défaut, les troubles dus à l’asthènie des muscles à innervation spinale 
sont au moins aussi accentués, qu'il s'agisse des muscles des membres ou deceux 
du tronc, particulièrement des lombes et du dos. 

Nos deux cas sont donc des myasthénies bulbospinales des plus légitimes, 
répondant à la description de l'affection telle qu'elle a été donnée par Erb, 
Oppenheim, Goldflam. L'absence de réaction myasthénique n’est pas pour 
infirmer ce diagnostic; cette réaction ne paraft pas avoir, en effet, toute la 
valeur que Jolly, puis après lui Oppenheim, ont voulu lui accorder; elle manque 
dans bien des cas de myasthénie des plus franches (2); par contre, on peut 
Yobserver dans diverses autres affections (sclérose en plaques, etc.) (3). 

Reprenons maintenant l'étude de quelques symptômes présentés par nos 
malades : les douleurs du début ont été des plus nettes chez la femme qui fait le 
sujet de l’observation n° 4; c’est là un phénomène assez commun, mais il est 
rare qu elles persistent seules pendant un aussi long temps (deux ans dans le 
cas qui nous occupe) comme premier symptôme de la maladie. 

La répartition de l’asthénie, qui n'est pas généralisée à tous les muscles, 
offre certaines particularités intéressantes; tout d'abord, elle n’atteint que fort 
peu les muscles oculaires; chez l'homme, il n'existe plus qu’un léger ptosis, 
mais il y a eu de la diplopie et le malade est en voie de guérison. Le cas de la 
femme est plus particulier; elle présente une forme sévére de myasthénie, et il 
est surprenant de constater qu'elle n’a jamais eu à aucun moment le moindre 
phénomène du côté des yeux; elle est un peu myope et voila tout; elle peut lire 
fort longtemps sans ressentir le moindre signe de fatigue; c'est là un phèno- 
méne négatif assez anormal, quand on se rappelle la fréquence des signes ocu- 
laires dans la myasthénie (4). 

Chez nos deux malades les muscles de la nuque sont à peine atteints par l’as- 
thénie, tandis que les muscles antérieurs du cou le sont bien davantage; sans 
être un fait exceptionnel, il est contraire à la généralité des cas. 

(1) Pitnes, Journal de médecine de Bordeaux, oct. 1903. 

(2) L'un de nous on a publié un cxemple, Raymon», Presse médic., 1902. 

(3) KozLanirs, Der myasthenische symptomencomplex, Arch. fur Klin. méd., vol. 72. 

(4) Consulter à ce sujet OPPENHEIM, loco citato, p. 71. — Gowsns, Myasthénie et ophtal- 


moplégie. Deutsch. med. Wochensch., 1903. — Breuowsuy, Ptosis et myasthénie. Zeitschr 
f. Nervenheil, vol. 32. — Tayzon, LawronD, Opht. review, 1904, etc. 
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Un point très important, c'est la présence de paralysies; il est indéniable que 
chez la femme il existe une paralysie des cordes vocales, marquée surtout sur 
la corde vocale gauche; cette parésie est variable, peut-être s'y joint-il un élé- 
ment asthénique, en ce sens qu'elle paraît augmenter lorsque la malade a parlé 
pendant quelque temps; mais si l’on éveille la malade aprés une longue période 
de repos la paralysie est facilement constatable au laryngoscope; elle est donc 
permanente; mais assez variable selon les jours, elle est beaucoup plus pronon- 
cée à certains moments. On sait que la paralysie durable des cordes vocales 
est un phénomène assez rare dans la myasthénie (4). 

Les auteurs les plus compétents ne sont pas d'accord sur la question de l'exis- 
tence des paralysies dans la myasthénie; pour les uns (Strumpell), il ne s'agit 
que de fatigue et non de paralysie; pour les autres (Oppenheim), les paralysies 
sont loin d’étre rares; on peut se demander si ces opinions sont vraiment con- 
tradictoires et s’il existe une différence réelle entre la fatigue prolongée et la 
parésie. En effet, il est de notion courante que dans la myasthénie un muscle 
fatigué récupère assez rapidement sa puissance par le repos; mais ce n'est nul- 
lement le cas chez nos deux malades et le fait est particulièrement frappant chez 
l'homme qui, en apparence, est peu atteint ; on peut facilement faire chez lui l'ex- 
périence suivante : fatiguer par quelques mouvements passifs certains groupes 
musculaires, on détermine alors sur ces mêmes muscles une asthénie de très 
longuc durée. Par exemple en fatiguant les muscles de la nuque (qui chez lui, 
nous l'avons dit, sont puissants), très rapidement la tête a tendance à tomber en 
avant, et au bout de deux jours le malade se plaint encore de ce que ses muscles 
de la nuque sont incapables de retenir sa tête en position normale. Les mouve- 
ments provoqués ont-ils créé dans ce cas une simple fatigue prolongée ou bien 
une véritable parésie? A notre sens les deux phénomènes sont du mème ordre et 
il n’y a pas à les opposer l'un à l'autre. 

L'évolution des accidents offre chez nos deux malades quelques particularités 
dignes d'être signalées; chez la femme il s’agit d’une forme grave qui dure 
depuis bientôt deux ans; cependant on ne peut dire que la maladie suive une 
marche progressive, elle présente des alternatives d'aggravation et d'améliora- 
tion, celles-ci paraissent en rapport avec la température : lorsque le temps est 
beau et chaud, l’état de la malade semble s'améliorer; pareille coincidence avait 
déjà été signalée dans un cas de Buzzard (3). Chez l'homme, qui fait l’objet de 
notre observation n° II, l'évolution de la maladie est tout autre; après une période 
d'aggravation, d'extension du processus qui a duré moins de trois semaines, 
les phénomènes ont commencé à rétrocéder lentement; l'amélioration progresse 
de jour en jour et on peut actuellement espérer une guérison assez prochaine. 

Nous ne nous prononcerons pas sur la valeur de cette guérison ; en général il 
s'agit d’une simple rémission temporaire ; cependant les cas où la guérison s’est 
maintenue depuis plusieurs années sont maintenant assez nombreux : l’un de 
nous en a rapporté un exemple (3). 

C'est, nous l’avons dit, l'étiologie et la pathogénie qui sont surtout en discus- 
sion dans la myasthénie bulbospinale : voyons quels éléments peuvent nous 
fournir les deux cas soumis à notre étude. 

On sait l'importance du surmenage dans la genèse de cette affection, c'est un 


(1) Voir: Orrenneis, p. 75. 

(2) Th. Buzzanv, Myasthénie grave pseudoparalytique, Brit. med. Journ., 1900. 

(3) Raymonp et Sicann, Myasthénie bulbospinale, guérison depuis quatre ans. Socicié de 
Neurologie, janvier 1908. 
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point que toutes les statistiques mettent en lumière, nos deux faits s'ajoutent à 
ceux des auteurs; chez la femme, fatigues prolongées pendant plus de deux ans 
et soucis d’un commerce qui ne marchait qu'à moitié; chez l'homme, longues 
veilles employées à des écritures et inquiétudes d'une inspection générale. 

Chez notre second malade, les fatigues ont été, il est vrai, de peu de durée, 
mais pour provoquer la myasthénie il s'y est joint un élément infectieux très 
important : au moment où ont débuté les accidents myasthéniques, le malade 
était convalescent d'une blennorragie, il s'agissait d'une deuxiéme atteinte qui 
n’a duré qu’un mois environ et qui était terminée depuis moins d'une semaine 
‘lorsque se manifestérent les premiers phénomènes d’asthénie; c’est à notre con- 
naissance le premier cas d’asthénie bulbospinale ayant succédé à une blennor- 
ragie; parmi les maladies vénériennes, la syphilis est la seule dont l'influence 
étiologique soit inyoquée par quelques auteurs (1); la blennorragie est pourtant 
une maladie anémiante et débilitante au premier chef. 

En revanche on ne trouve chez nos malades aucune de ces malformations 
‘congénitales sur lesquelles Oppenheim insiste tant et auxquelles il veut faire 
jouer un rôle étiologique important. 

Nous désirons attirer tout spécialement l'attention sur deux constatations 
qu’il nous a été donné de faire sur nos malades,et qui nous paraissent avoir une 
certaine importance au point de vue de la pathogénie de la myasthénie. La 
première regarde particulièrement le cœur et le système vasculaire ; on sait que 
pour Oppenbeim le myocarde ne participait pas au processus myasthénique; les 
auteurs récents ont montré que cette opinion était erronée et ont mis en évidence, 
au moyen de la radiologie, la dilatation du cœur sous l'influence de la fatigue (2). 
Nous avons été frappés de trouver chez nos malades une hypotension artérielle 
marquée, chez tous deux la tension artérielle est d'environ 44, mesurée au 
sphygmomanomètre de Potain, elle varie à peine selon le moment de la journée 
et la fatigue n’a sur elle qu’une influence insignifiante. Il s’agit donc là d’un 
phénomène permanent. De plus, chez l'homme, on observe un ralentissement 
du pouls vraiment considérable; il n’y a que 52 pulsations à la minute, elles 
montent parfois jusqu'à 60 à la suite d'efforts répétés, mais redescendent rapi- 
dement par le repos à leur chiffre habituel. 

On ne note aucun autre phénomène cardiovasculaire, ni subjectif, ni objectif, 
et en purticulier pas d'attaques épileptiformes, ni de syncopes, ricn en un mot 
qui rappelle la maladie de Stokcs-Adams ; dans celle-ci, d’ailleurs, on sait que 
l'hypertension est la régle. Cette bradycardie est un phénomène exceptionnel 
dans la myasthénie, nous ne croyons pas qu'elle ait été jusqu'ici signalée ; nous 
pe nous prononcerons pas sur sa valeur dans le cas particulier; on peut le con- 
sidérer comme un phénomène bulbaire, mais nous ignorions le nombre des pulsa- 
tions de cet homme avant sa maladie actuelle et peut-être s'agit-il d'une 
bradycardie permanente nullement liée à la myasthénie. 

Au contraire l'hypotension artérielle constatée chez nos deux malades nous 
paraît avoir une vérilable valeur; cette étude a été négligée jusqu'ici (3) ; 


(1) Dongnponr, Myasthénie grave à évolution rupide. Deutsch, medic. Wochenschr., 1902. 
— H. Srement, Myasthénie et réaction inyasthénique. Deutsch. arch. f. Klin. med., 4903. 

(2) Voir en particulier à ce sujet les intéressantes recherches du D'E. Lévi, Wien. 
Klin. Rundsch., n° 14, 1906. Nous regretlons que l'insuffisance du matériel ne nous ait 
pas permis de faire chez nos malades des recherches du même ordre. 

(3) Steingat, loco cilato, a fait des recherches sur la pression artérielle, il a trouvé la 
diminution de cotte pression, à la suite de l'effort ; nous n'avons pas constaté ce phéno- 
mène chez nos malades. 
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‘il y aurait lieu de la reprendre d’une façon systématique ; si l’existence d'une 
hypotension habituelle dans la myasthénie devait se confirmer, ce serait une 
raison de plus pour établirun rapprochement entre cette affection et les diverses 
maladies des glandes surrénales. 

Sans vouloir nous perdre dans des considérations pathogéniques qui ne peu- 
vent être que des hypothèses ne reposant à l'heure actuelle que sur des bases 
fragiles, nous nous demandons si le surmenage et l'infection n’aménent pas 
dans l'organisme la production de certains poisons, soit directement, soit plutôt 
par l’intermédiaire de quelque glande interne viciée dans son fonctionnement; 
ce seraient ces poisons qui à leur tour agiraient sur le système nerveux pour 
produire le complexus symptomatique de la myasthénie. Il nous semble que 
jusqu'ici la maladie a été envisagée d’une manière un peu trop neurologique, si 
l'on peut dire, et qu'on est trop resté sur le terrain de la clinique etde l’anatomo- 
pathologie. La méthode anatomo-clinique est en général le mode d'investigation 
le plus sur; mais, dans ce cas particulier, pour mettre en lumière les poisons de 
l'organisme, il semble qu'on doit faire appel à la physiologie et à la chimie 
expérimentales ; des recherches sur la constitution des diverses humeurs sur le 
sang, sur l'élimination urinaire sont indispensables. Rien n’a encore élé fait 
sur ce sujet (4); il nous semble pourtant que c’est la voie dans laquelle il con- 
vient de s'engager. 

Pour notre part, l'examen du sang nous a fourni chez nos deux malades un 
résultat des plus intéressants. A côté d’une certaine diminution des globules 
rouges qui atteignent chez l’homme 4,400,000 et chez la femme 3,300,000, on 
observe une anémie leucocytaire assez intense portant à peu près exclusivement 
sur les polynucléaires. La formule leucocytaire est modifiée, les polynucléaires 
ne forment plus que 36 pour 100 chez l’homme et 53 pour 100 chez la femme 
du total desglobules blancs ; quant aux mononucléaires dont le nombre relatif est 
augmenté, on observe de nombreuses formes adultes ou même en voie de désin- 
tégration, les formes jeunes au contraire sont rares ; on peut donc dire que la 
réparation se fait mal, qu'il y a défaut de leucopoiése. Cette inaptitude des 
éléments blancs du sang à se rénover est à rapprocher des constatations faites 
par l’un de nous avec Alquier (2) dans les ganglions lymphatiques d'un malade 
mort de myasthénie : dans ce cas, l'examen du sang n'avait pas élé pratiqué. 

Quelle signification faut-il attacher à ces modifications du sang ? Ce n’est 
assurément pas là une lésion qui puisse par elle-même avoir une influence sur 
la genèse des phénoménes myasthéniques ; mais c’est un témoin de l'atteinte 
de certains systèmes de l'organisme qui jusqu'ici passaient pour respectés par 
le processus myasthénique, c’est la preuve qu'il n’y a pas que le muscle ou le 
système nerveux qui soit touché et que l'organisme tout entier est plus ou 
moins atteint ; par quel élément nocif ? C’est aux recherches ultérieures à nous 
l'apprendre (3). | 

(1) Mentionnons cependant les recherches entreprises par Goldflam (Neurolog. centralbl., 
1902) sur la toxicité des urines de l’un de ses malades; ces recherches n'ont d'ailleurs 
pas donné de résultat bien net. 

(2) Rarmonnet Atoquixa, Asthénie motrice bulbo-spinale avec autopsie. Archives med. 
erprrimentale, juillet 1905. 

(3) U est juste de rappeler que quelques auteurs ont examiné le sang de leurs malades. 
T. Coun, Myasthénie pseudo-paralytique. Société de Psych. et Neurolog. de Berlin, 1899. 


H. Sxneve, Myasthémie grave. Saint-Paul, Médic. journal, 1902. Ce dernier auteur a 
trouvé dans Je sang « quantité de gros lymphocytes ». 
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UN CAS DE PARALYSIE RADICULAIRE DU PLEXUS BRACHIAL, TYPE 
DEJERINE-KLUMPKE, PAR MÉNINGITE TUBERCULEUSE RACHIDIENNE (4) 


PAR 
Gaussel et Milo A. Smirnoff 
Chef de cliniquo médicale Etudiante en médecine. 


Rosa B..., 22 ans, domestique, entre à l'hôpital le 3 février 4905 pour une faiblesse du 
bras droit s’accompagnant de douleurs et remontant à un mois environ. 

Antécédents. — Fièvre typhoïde à 20 ans, sans complications ni reliquats ; accouchement 
à 17 ans d'un cnfant né à terme et bien portant. A perdu un frère, probablement de tuber- 
culose pulmonaire. 

Maladie actuelle. — Un mois avant son entrée à l'hôpital, cette femme commence à 
souffrir de son bras droit, les douleurs sourdes et mal limitées, s’irradiant jusque dans 
les doigts, s’accompagneont par moment d’une sensation d’engourdissement. Après quol- 
ques jours, elle s'aperçoit qu’elle se sert moins bien de sa main droite, elle se fatigue vite 
et risque de laisser tomber les objets qu'elle tient à la main. Cotte faiblesse allant en 
augmentant la malade se décide à entrer à l'hôpital. 

Premier examen. — C'est uno femme d'apparence assez robuste, au visage plutôt pâle 
elle attire tout d’abord notre attention sur sa main droite et l’on y constate les signes 
suivants: 

Au point de vue moteur, la malade peut fermer le poing avec assez de force, mais 
lorsqu'elle veut opposer le pouce successivement à chacun dos autres doigts, elle ne 
parvient pas à rejoindre avec son pouce l’annulaire ct encore moins le petit doigt. L'op- 
position du pouce au médius ot à l'index est possible mais se fait sans force. 

Pour mettre la main en extension sur l’avant-bras, la malade fléchit les deux dernières 
phalanges des doigts, réalisant ainsi une griffe caractôristique : elle existe au repos mais 
moins accusée. 

Les mouvements d’écartement des doigts se font assez péniblement et sans force. Les 
interosseux et les lombricaux paraissent être touchés, moins cependant que l’adducteur 
du pouce ct l'opposant. 

Il y a en effet uno dépression très marquée de l'“ininence thénar du côté droit, sans 
amyotrophie apparente des interosseux. 

Au niveau du poignet les inouvements se font assez bien. sauf peut-être la flexion qui 
paralt un peu amoindrie ainsi que le mouvement de lattralité de la main vers le bord 
cubital. La parésie porte donc surtout sur les muscles innervés par le cubital et le 
mecdius (Aéchisseurs, grand ct petit palinaire, cubital antérieur) ; au contraire los muscles 
extenseurs et radiaux sont respectés. 

Le mouvement de pronation est diminué, celui de supination est conserve. 

Au niveau du coude et de I’épaulo tous les mouvements sunt normaux. 

Au point de vue des troubles de la sensibilité, en plus des douleurs et des engourdis- 
scents accusés par la malade, on constate uno altération de la sensibililé objective. En 
effet, il existe une zone d’hypoesthésie très nette occupant la distribution suivante : à la 
main, le petit doigt, l'annulaire, et la moitié cubitule de la faco dorsale de Ja main et de 
la face palinaire — à l’avant-bras la région cubitale en prolongeant la zone d’anesthésie 
de la main — au bras, la partic tout à fait inférieure de la face interne. Notons qu'au 
niveau de l'annulaire l'anesthésie n’intéresse que la moitié cubitale de la face dorsale, 
alors qu'elle s'étend sur toute la face palmaire. 

La distribution de cette ancsthésie est nettement radiculaire. 

A ces troubles sensitifs, moteurs et trophiques limités au bras droit s'ajoutent des 
signes oculu-pupillaires. 

La fente palpébralc de l'œil droit est rétrécie, l'œil semble plus petit que son congénère, 
le globe oculaire est enfoncé dans l'orbite et la pupille droite est plus petite que la 
gauche : elle réagit normalement à la lumière et à l’'accommodation. 

Nous avons recherché les modifications de la température du côté droit par rapport 
au côté gauche et nous avons trouvé au même moment et avec lo mémo thermomètre 
une température do 36°6 dans l’aissello droite ct de 36°4 soulement dans l'aisselle gauche, 


(4) Travail do la clinique de M. le professeur Grasset. 
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soit une diffrence de 0°4 en faveur du côté malade. Il ne paraît y avoir aucun trouble 
de la fonction sudorale de ce méme côts. 

Il existe un pou d’endolorissement de la colonne vertébrale au niveau des dernières 
cervicales, soit à la pression, soit dans les mouvements d'extension forcée de la tête. 

Les divers autres appareils ne présentent rien qui mérite d'étre signalé, en particulier 
on ne relève aucun symptôme du côté de l'appareil respiratoiro. 

Diagnostic. — Nous discuterons plus loin le diagnostic posé & ce moment par M. Grasset 
et qui était celui de paralysie radiculaire du plexus brachial du typo inférieur, due pro- 
bablement à une plaque de méningite rachidicnne. 

Evolution. — Pour confirmer encore le diagnostic anatomique on fait une ponction 
lombairc ; le liquide céphalorachidien s'écoule clair, sous une forte tension, et montre 
après centrifugation et coloration des préparations, une lymphocytose nette quoique dis- 
crête. La réaction méningée ne fait pas de douto. 

L'hypothèse d’un mal do Pott comme premicr moteur de la pachymeningite est envi- 
sagce : la radiographic ne montre aucune altération osseuse de la colonne cervicale. 

Rappelons qu'à cette période de la maladie il n'existait aucun symptôme du côté du 
bras gauche ou des membres inféricurs. 

Le traitement institué consista dans des applications de courants faradiques en même 
temps qu'on faisait à la malade, à titre d'épreuve thérapeutique, une série de vingt 
injections de biiodure de mercure et cacodylate de soude. Sous l'influence de ce traite- 
ment aidé sans doute du repos général il s’est produit une amélioration incontestable. 

Le 4e avril, c'est-à-dire deux mois après l’entréc de la malade dans nos salles, Ja force 
musculaire a progressivement augmenté dans la main droite; l'opposition du pouce à 
l'annulaire cst aujourd'hui possible, non avec le petit doigt. L’anesthésie relative du 
bord cubital de la main et de l'avant-bras ost beaucoup moins appréciable; les deux 
fentes palpébralcs ct les deux pupilles sont à peu près égales, enfin la température prise 
au méme moment dans les dcux aissclics donne le même chiffre, soit 37 degrés. 

Il persiste une douleur à la colonne vertébrale, mais plus diffuse et réveillée non 
seulement par la pression des dernières cervicales, mais aussi par la pression de la 
IVe et de la X° dorsale. Sur le tronc, nous délimitons alors deux zones d’hypoesthôsie qui 
correspondent à droile à la région de la IVe dorsale ct à gauche à la région de la X*dorsale. 

Il semble donc à ce moment que la lésion ait subi une régression dans la région cer- 
vicale, mais que de nouveaux foyers se soient produits à la région dorsale. 

Après avoir fait un séjour à la station thermalo de Balaruc, la malade quitte l'hôpital 
le 15 juillet 1905 se croyant en état de reprendre son travail. 

À ce moment l'amélioration avail continué ; en ce qui concerne le membre supérieur, 
la force d'opposition du pouce aux autres doigts Ctait plus grando, l’opposilion élait 
possible avecle petit doigt, la sensibilité était revcnuc dans tout le bras droit, les pupilles 
étaient égales. Nous avons noté cependant une amyotrophie relative de l’avant-bras droit 
qui mesure seulement 21 cm. dans sa plus grande circonférence, alors que le gauche 
mesure 22 cm. 5. 

La douleur do la colonne vertébrale persiste ainsi que les zones d’anesthésie au tronc. 

Après avoir quitté l'hôpital cette femme a recommencé à travailler, mais elle a da 
rentrer de nouveau dans le service le 7 septembre 1905. Elle nous raconte alors que peu 
de temps après sa sortie, elle a souffert de la jambe gauche; elle ¢prouvait dans ce 
membre des douleurs analogues à celles qu’elle avait ressenties autrefois au bras droit, et 
elle s’est aperçue que cette jambe gauche était plus faiblo. Les douleurs revcnaient par 
crises tous les deux ou trois jours, s’irradiaient quelquefois dans la jambe droite et s'accom- 
pagnaient de douleurs en ceinture. La malade a commencé à tousser après sa sortie de 
l'hôpital. Quand nous fa revoyons, au mois de septembre, elle se plaint de faiblesse dans 
les membres inféricurs, surtout à gauche, et de quelques douleurs tantôt dans les jambes, 
tantôt dans l'abdomen, tantôt mème dans le hras gauche. Elle présente une kérato- 
conjonctivite des deux veux ct une poussée d’eczéma des deux narines qui semblent 
devoir être attribuées à un trouble neurotrophique, étant donnée surtout leur ténacité, leur 
résistance au traitement. 

Du côté de la main droite, l’état est le même qu'au mois do juillet, au point de vue 
trophique et moteur ; la bande d'ancsthénic radiculairo a reparu. Il ne parait y avoir 
aucun trouble moteur de la main gauche. 

La doulcur de la colonne cervicale persiste, spontanée et à la pression. 

Les réflexes tendineux sont normaux. 

Du côté des poumons on note une tuberculose au début avec induration du sommet 
droit. 
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Traitement électrique, injection de cacodylate de soude, viande crue, suralimentation. 
. Au mois d'octobre, la parésie des membres inférieurs, accompagnée de douleurs mais 
sans trouble bien net de la sensibilité objective, persiste et progresse méme. It n'y a pas 
do’ troubles de la réflectivitt, pas de douleur à la pression des masses musculaires, pas 
de douleur sur le trajet du norf sciatique : cependant le signe do Laségue existo ainsi 
que le signe de Kernig. 

Aux membres supérieurs, l'état est stationnaire à droito, mais à gauche une zone 
d’anesthésie se dessine nettement sur le bord cubital de la main et de l'avant-bras, 
symétrique à celle du côté droit. L'état de la pupille est difficile à interpréter à cause de 
la conjonctivite et de l'emploi dans les collyres de préparations qui peuvent influencer son 
diamètre. 

La tuberculose fait des progrès rapides, la fièvro s'allume et persiste tous les soirs, 
l'amaigrissoement général se dessine. 

‘ Au mois de décembre, la colonne vertébrale est douloureuse sur toute la hauteur, lo 
signe de Kernig est très net. 

La malade n'accuse plus les douleurs de projection dans les membres, elle se plaint 
seulement de souffrir des épaules. 

Les membres inférieurs sont faibles, amaigris, il n'est pas possible d'y deviner de 
bandes d’hypoesthésie. . 

’ Aux membres supériours, il existe à ce moment au niveau du bras droit les mêmes 
signes que précédemment : à gauche la parésie des muscles de la main, en particulier de 
ceux qui président à l'opposition dés doigts est évidente. 

La paralysie radiculaire du plexus brachial paraît en ce moment être symétrique. 

Elle coexiste avec une parésic des membres inférieurs plus marquée du côté gauche 
avec une anesthénie en bandes au niveau de la partie moyenne du tronc vers la zone de 
distribution des dernières dorsales. 

A partir de ce moment la malade décline de plus en plus, la tuberculose pulmonaire a 
pris une allure galopante, des cavernes se creusent aux deux sommiets, la fièvre prend le 
type hectique et sans qu'il y ait cu, un seul moment, des troubles cérébraux ou sphinc- 
tériens; la malade succombe aux progrès de la tuberculose pulmonaire dans les premiers 
jours du mois de mars 1906. 

L’autopsie même partielle n’a pu élre faite. 


En résumé, il s’agit dans notre observation d'une malade ayant présenté les 
symptômes d’une paralysie radiculaire primitive du plexus brachial du type 
inférieur qui, au point de vue étiologique, a été, d'emblée, attribuée à une plaque 
de méningite de la région cervico-dorsale. La paralysie radiculaire s'est carac- 
térisée par les symptômes moteurs et sensitifs décrils dans le type Dejerine- 
Klumpke et s’est d'abord limitée au côté droit. Après une période de régression 
évidente, le processus méningitique a paru s'étendre et créer de nouveaux foyers 
disséminés dont les uns se sont manifestés par des zones d’anesthésie du tronc au 
niveau de la 1V° et de la X* dorsale et dont les autres ont produit une parésie 
des membres inféricurs. A la dernière période de la maladie la paralysie du 
plexus brachial, tout en gardant le type inférieur, est devenue bilatérale. Cette 
malade a succombé, un an après Je début de sa maladie, avec les signes d’une 
tuberculose pulmonaire à marche rapide. 

Plusieurs points sont à relever dans notre observation. 

Tout d’abord il y a lieu de discuter le diagnostic clinique de paralysie radi- 
culaire du plexus brachial porté dés l’entrée de la malade dans le service. 

La parésie marquée des muscles de la main et surtout des doigts, la faiblesse 
des mouvements d’opposition, des mouvements de latéralité des doigts, des 
mouvements de flexion et d’adduction du poignet prouvaient une atteinte des 
nerfs cubital et médian ; la distribution radiculaire de }’anesthésie limitée au 
bord cubital de la main et de l’avant-bras, remontant sur le bras (tout en 
respectant une zone à la face interne du bras) permettait de songer à une lésion 
des racines les plus basses du plexus brachial. En effet, la distribution des trou- 
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bles moteurs aux muscles de la main et des troubles sensitifs au bord cubital 
du membre supérieur font supposer qu'il s’agit d'une lésion de la I** dorsale et 
de la VIII* cervicale. 

L'existence des troubles oculo-pupillaires (myosis, rétrécissement de la fente 
palpébrale) permettent de conclure au siège radiculaire de la lésion : celle-cisiège 
sur les racines entre Ia moelle et la sortie du nerf radiculaire hors du trajet 
osseux et non sur le plexus lui-même; on sait, en effet, que les rameaux commu- 
niquants pour la sympathique issus de la l'° dorsale et de la Ville cervicale, et dont 
la lésion fait les troubles oculo-pupillaires, sont atteints seulement dans les 
paralysies radiculaires proprement dites (type inférieur) et non dans les paralysies 
réticulaires. 

I] s'agissait donc bien chez notre malade d’une paralysie radiculaire du plexus 
brachial droit, type inférieur. 

Quelle était la cause de cette paralysie ? 

On pourrait admettre l'existence d’un mal de Pott cervical de la VII* vertébre 
cervicale avec pachyméningite consécutive. 

La douleur à la percussion de la colonne cervicale était en faveur de cette 
hypothèse : il n'existait pas de douleur provoquée en appuyant sur la tête de la 
malade de façon à tasser les vertèbres cervicales, et, d'äutre part, on n’observait 
pas la raideur du cou, la contracture de défense qui existe souvent dans ces 
cas ; la radiographie ne montrait aucune lésion osseuse ; aussi, tout en admet- 
tant la pachyméningite qui était en harmonie avec la lymphocytose du liquide 
céphalo-rachidien, M. le professeur Grasset expliqua les accidents présentés par 
la malade par une plaque de méningite cervicale primitive. 

La nature de cette méningite était-elle tuberculeuse ou syphilitique? Tout 
d'abord les bons effets du traitement mercuriel semblérent faire pencher la 
balance en faveur de la syphilis, mais cette amélioration fut passagère. 

L'évolution ultérieure sembla prouver que l’hypothèse de méningite tubercu- 
leuse en plaques était soutenable. 

En effet nous avons vu le processus s'étendre à d'autres points de l'axe 
médullaire : des symptômes d'irritation et de lésion radiculaire se sont mani- 
festés au niveau de la IV* dorsale, de la X° dorsale, au niveau du plexus lombo- 
sacré. Ces accidents successifs se comprennent mal avec un mal de Pott limité 
à la région cervicale et s’expliquent facilement par une série de placards ménin- 
gitiques disséminés. Cependant le mal de Pott cervical pourrait à la rigueur 
coexister avec des placards en d’autres points. Nous avons publié (4) une obser- 
vation du mal de Pott dorsal avec plaque de méningite à la région lombaire 
(suivi d’autopsie) qui nous apermis d'étudierl'état des réflexes rotuliens au cours 
du mal de Pott. Dans ce cas la plaque de méningite lombo-sacrée était complète- 
ment distincte de la pachyméningite pottique de la région dorsale. 

Dans l'observation que nous rapportons plus haut, la nature tuberculeuse de 
la méningite était en rapport avec la tuberculose pulmonaire à laquelle succomba 
la malade. 

Enfin faisons remarquer la bilatéralité de la paralysie du plexus brachial, 
type inférieur, à la fin de la maladie, ce qui est une forme très rare de ces 
paralysies brachiales. Il faut rapporter l'apparition de la paralysie du côté 
gauche à une extension de la plaque méningée primitive qui, après avoir englobé 
les racines du côté droit, attaqua le côté gauche. 


(4) Gavssaz et Mile A. Suinnorr, Etades des réflexes tendineux dans un cas de para- 
plégie pottique suivi d’autopsie. Nouveau Montpellier médical, t. XX, p. 589. 1905. 
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- Nous appelons l'attention sur les troubles de calorification qui ont marqué la 
première période de l’histoire de notre malade. On a vu dans l'observation que 
la température axillaire était plus élevée du côté malade que du côté sain au 
moment où les accidents sensitivo-moteurs et les troubles oculo-pupillaires 
réalisaient au complet le tableau de la paralysie radiculaire du côté droit. Quand 
une rétrocession parut se faire, en même temps que s’atténuaient les signes 
sensitifs moteurs et oculaires, la température axillaire redevenait égale des deux 
côtés. 


ANALYSES : 


NEUROLOGIE 


| ÉTUDES GÉNÉRALES 
ANATOMIE 


948) La doctrine des Neuro-fibrilles et son importance pour la Neuro- 
pathologie olinique et la Psychiatrie (Die Neurofibrillenlehre und ihre 
Bedeutung für die Klinische Neuropathologie und Psychiatrie), par Fr. Hanr- 
MANN. D'après une communication à la réunion des médecins styriens. Mai 1908. 


Revue générale des derniers travaux parus sur l'anatomie fine de la cellule 
nerveuse. Bakcy, 


949) L'Accroissement en Nombre et en dimension des Fibres à myé- 
line du Nerf oculo-moteur du Rat blanc et du Chat a différents 
âges, par Tuomas [Jarnis Boucuron, Journal of Comparative Neurology and 
Psychology, vol. XVI, n° 2, 1906. 


Chez le chat, entre l’âge d’un jour et celui de six mois, il se fait un accrois- 
sement à peu prés régulier du nombre des fibres à myéline du nerf oculomoteur; 
cette augmentation atteint 475 pour 100. De plus, les fibres à myéline augmen- 
tent de calibre pendant toute la vie de l'animal, sans toutefois que les fibres 
dites fines atteignent jamais l'épaisseur des grosses, qui sont plus âgées et ont 
apparu à l'époque de l'augmentation rapide des dimensions. 

Chez le rat, l'auteur a fait des constatations analogues; il n’est donc pas 
exact de dire, comme on l’a soutenu, que le nerf reste toute la vie ce qu’il était 
au moment de la naissance. | THOMA. | 


950) Fibre nerveuse et Bifurcation, par Micnorre. Le Névraze, vol. VI, 
1904 (figures). 

On connaît la démonstration physiologique imaginée par Van Gebuchten pour 
mettre en évidence le rôle actif: des corps cellulaires des ganglions rachidiens 
dans la conduction nerveuse : la paralysie de ces cellules interrompt la commu- 
nication entre le nerf sensible et la racine postérieure. 
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Cet argument s’élevait avec force contre l'hypothèse de Cajal : théorie de la 
polarisation dynamique des éléments nerveux. 

M. Michotte, un éléve de Van Gehuchten, a cherché à donner à la preuve 
physiologique imaginée par son savant maftre l'appui d'une démonstration 
anatomique. Il s’est servi de la méthode de Cajal lui-même. 

ll observe la bifurcation des prolongements cellulaires au niveau des ganglions 
rachidiens et constate une série de faits résumés comme suit: bifurcation du 
cylindraxe se faisant un peu en dessous du niveau d'un étranglement annulaire ; 
chacune de ces branches devient l'axe du prolongement cellulipète ou cellulifuge. 

La division du cylindraxe se fait par simple écartement des fibrilles: jamais 
on ne voit une fibrille du tronc unique se bifurquer pour envoyer une branche de 
divisions dans chacun des deux prolongements. Jamais non plus on ne voit de 
fibrilles passer directement d'une branche de divisions dans l’autre. On ne voit 
pas davantage d'anastomoses réunir les fibrilles destinées à deux fibres. 

Toutes les fibrilles constitutives de la fibre nerveuse périphérique sont doncen 
rapport direct avec le corps cellulaire et les fibrilles du nerf sensitif doivent arri- 
ver au corps cellulaire pour entrer en rapport de continuité avec les fibrilles des 
racines postérieures. Le corps cellulaire lui-même joue donc un rôle dans la 
conduction de l’ébranlement nerveux (contra Cajal). | 

L'auteur rappelle en terminant l'argument de Bethe, tiré de la régénération, 
et la confirmation y apportée par le professeur Van Gehuchten. 

. Pau Mason. 


931) La Régénération des Fibres nerveuses, par A. PERRONcITO. Archives 
italiennes de Biologie, vol. XLIV, 1905, fasc. 3, paru le 24 février 1906. 


La régénération des fibres nerveuses est précoce, plus précocequ'’iln’estadmis 
généralement; ainsi, deux jours aprés la section d'un nerf, on observe déjà un 
grand nombre de fibres de néoformation à l'extrémité du moignon central; en 
outre, il existe déjà, au delà de cette extrémité, une zone de petite élenduc cons- 
tituée par du tissu connectif jeune et par des caillots sanguins qui est envahie 
par les fibres néoformées. L’auteur suit les progrès de la régénération dans les 
jours qui suivent, ct il décrit Jes figures des extrémités des fibres qui s’avancent 
dans la direction du bout périphérique du nerf sectionné : cylindraxes épaissis 
ou ramifiés, fibrilles terminées par un renflement, appareil helicoidal formé 
d'une fibre mince décrivant des tours serrés autour d’une fibre plus grosse, etc. 


E. FEINDEL. 


952) Sur la question de la Régénération autogène des Fibres ner- 
veuses, par A. Prrroncito. Archives ilaliennes de Biologie, vol. XLIV, 1905, 
fase. 3, p. 289-291, paru le 24 février 1906. 


Les expériences anciennes de Philippeaux et Vulpian, celles toutes récentes 
de Bethe ont permis à de nombreux auteurs de croire à la régénération autogène 
des fibres dans le segment périphérique. 

. M. Perroncito oppose des constatations précises & cette opinion. Il est exact 
qu'un certain temps après Ia section d'un nerf dont les deux moignons sont 
demeurés éloignés l’un de l'autre, le moignon périphérique contient des fibres 
normales. Mais si l'on coupe en série les tissus interposés entre les deux moi- 
gnons, on les trouve parcourus par des fibres provenant du moignon central, 

. La il s'est produit une riche néoformation des fibres nerveuses; elles s’avan- 
cent en petits faisceaux à travers les tissus, entre les fibres musculaires ou les 
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fibres. conjonctives, dans la direction du bout périphérique qu ‘elles atteignent, 
et dans lequel elles pénétrent. 

La régénération ne se fait pas au moyen de chatnes de cellules, mais par des’ 
fibrilles continues. 

En somme la régénération autogène et la régénération discontinue ne sont. 
que des apparences; toute fibre régénérée dans le bout périphérique d’un nerf 
coupé a son origine dans le moignon central. E. FRINDEL. 


PHYSIOLOGIE 


953) Les Voies de la Sensibilité dans la Moelle de l’homme, par J. Gaas- 
ser. Gazelle des Hôpitaux, an LXXIX, n° 55, p. 651, 12 mai 1906. 


Le professeur de Montpellier expose la méthode anatomo-clinique permettant 
d'arriver à la connaissance de la topographie des voies médullaires de conduc- 
tion; il étudie les anesthésies radiculaires, segmentaires, dissociées, croisées, et - 
il aboutit à la schématisation suivante des voies sensitives dans la moelle de 
l'homme : 

Les neurones sensitifs sont réunis en quatre groupes : le groupe des neurones 
inférieurs, le groupe des premiers et des seconds neurones de relais et le groupe 
des neurones supérieurs. À ne considérer que les corps cellulaires des neurones, 
le deuxième groupe (premiers neurones de relais) est seul intramédullaire ; 
mais Îles autres groupes appartiennent à la moelle par leurs prolongements. 

Les corps des protoneurones sensitifs (neurones inférieurs ou périphériques) 
sont réunis dans Jes ganglions spinaux sur Jes racines postérieures. Les prolon- 
gements protoplasmiques (centripétes) sont la fin des nerfs sensitifs périphé- 
riques. Les prolongements cylindraxiles (centrifuges) forment les racines posté- 
rieures et pénètrent dans la moelle par le sillon collatéral postérieur. Ces fibres 
radiculaires postérieures traversent la zone de Lissauer, s'incurvent et se dirigent 
les uns en bas, les autres en haut. — Les fibres descendantes, toutes courtes, 
cheminent dans le faisceau de Burdach et se jettent dans les cornes postérieures. 
Les fibres ascendantes se divisent en courtes, moyennes et longues : les courtes 
et les moyennnes forment le faisceau de Burdach et se jettent, à des hauteurs 
diverses, dans les cornes postérieures. Les fibres longues se jettent peu à peu en 
dedans, vers le sillon médian postérieur, forment (loi de Kalher et Pick) le fais- 
ceau de Goll, qui grossit ainsi en s'élevant, de tout ce qu’il reçoit sans rien 
émettre et se termine dans les noyaux de Goll et de Burdach, terminaison bul- 
baire des colonnes grises postérieures. 

Dans les cornes postérieures de la moelle, les prolongements cylindraxiles 
gauglionnaires entrent, par leurs arborisations, en connexion avec les prolon- 
gements protoplasmiques des neurones des cornes postérieures de la moelle. 
C'est là le deuxième groupe des neurones sensitifs, premiers neurones intermé- 
diaires ou de relais. Les neurones ganglionnaires sont directs (par rapport à la 
périphérie) et à distribution radiculaire, c'est-à-dire en bandes parallèles à l'axe 
des membres. Les premiers neurones de relais, situés dans la substance grise 
postérieure, sont, les uns (à l’entrée des fibres radiculaires postérieures) directs 
et radiculaires, eux aussi (ce sont les centres nucléaires de la moelle); les 
autres, plus élevés, sont croisés (par rapport à la périphérie et par rapport aux 
ganglions) et à distribution segmentaire, c'est-à-dire en segments séparés les 
uns des autres par des lignes (de désarticulation ou d’amputation) perpendi- 
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culaires à l'axe des membres (ce sont les centres supranucléaires de la moelle). 

L’entrecroisement des fibres sensitives se fait sur toute la hauteur de la 
moelle, sauf pour les voies kinesthésiques, qui ne s'entrecroisent qu'au bulbe, 
en même temps que les voies motrices. Les diverses fibres thermiques et algé- 
siques, de la même région, ne s’entrecroisent pas à la même hauteur. I y a 
d'ailleurs dissociation intramédullaire des conducteurs des diverses sensibilités 
et spécialement des conducteurs de chaleur et de douleur d'une part, des con- 
ducteurs de tact et de contact de l'autre. 

Les premiers pénétrent dans la substance grise (centro-postérieure), s'entre- 
croisent, continuent dans la substance grise, et très probablement passent bientôt 
dans les faisceaux sensitifs des cordons antérolatéraux (notamment dans le fais- 
ceau de Gowers). 

Quant aux impressions tactiles et musculaires, elles ne passent pas nécessai- 
rement par les cornes postérieures de la région. Elles peuvent continuer soit 
par des neurones de relais plus élevés, soit par la seule substance blanche pos- 
térieure. 

D’aprés van Gehuchten, il y aurait aussi des voies sensitives tndirectes. Meme 
trajet que les précédentes entre le nerf périphérique et la substance grise de la 
moelle. Mais entre le premier et le second neurone de relais (protubérantiel et 
basilaire) des voies principales, s'interpose, pour les voies indirectes, un autre 
neurone de relais, le neurone cérébelleux. D'après le même auteur, les prolon- 
gements des cellules de la colonne de Clarke (substance grise centro-postérieure) 
forment le faisceau cérébelleux direct de Flechsig, vont de là dans le pédoncule. 
cérébelleux inférieur; une partie des prolongements des noyaux de Goll et de 
Burdach arrive au mème endroit. Le tout se termine en se mettant en connexion 
avec les prolongements des cellules du cervelet... FEINDEL. 


9#4) Nouvelles études sur l’Anesthésie locale et la Sensibilité des 
organes et des tissus, par le professeur K. G. LENNANDER (d’Upsal). Gazette 
des Hôpitaux, an LXXIX, n° 39 et 40, p. 459 et 471, 3 et 5 avril 1906. 


Le corps humain est entouré d'une enveloppe, la peau, qui réagit presque 
partout aux quatre modes du contact — douleur, pression, chaleur et froid — 
bien que sa réaction soit très inégale d'intensité en les différents points de la 
surface du corps. Au-dessous de la peau viennent les muscles et les aponévroses 
avec une sensibilité relativement peu développée. Au-dessous viennent les 
sous-séreuses et les séreuses tapissant les grandes cavités du corps, ainsi que 
le périoste et les synoviales entourant le système ostéoarticulaire. La plèvre 
pariétale, le péritothe pariclal et les sous-séreuses aitenantes, le périoste ei la séreuse 
synoviale ont tous la sensibilité à la douleur. Par contre, ils ne perçoivent pas les 
trois autres modes tactiles, pression, chaleur et froid: _ 

D'autre part, les os, le carlilage, le cerveau, lé poumon, le cœur, les vais- 
seaux, quand ils ont été débarrassés du tissu conjonctif les environnant, la 
glande thyroïde, le foie, la rate, le pancréas, le parenchyme rénal, les organes 
génitaux internes de la femme, les parties du testicule recouvertes de séreuse 
ne possèdent aucun des quatre modes de sensibilité. La chose parait absolument 
démontrée pour l'estomac, le tube intestinal et la vésicule biliaire. 

Une opinion jusqu'ici courante était que les viscéres en question, à l’état 
normal, ne possédent qu'une sensibilité nulle ou obtuse, mais qu'ils en possé- 
deraient une exquise dans certains états pathologiques, surtout lors des inflam: 
mations aigués; pareille opinion devient inéoutenable. 
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Toute l’ordonnance des appareils tactiles travaille en vue d’une fin générale 
et commune. Il est évident que la peau doit posséder les quatre sensibilités, 
afin de pouvoir orienter et guider. Par contre, on ne voit guére le bénéfice que 
nous pourrions en tirer, si certains de nos organes, tels que le cerveau, leg 
poumons, le cœur, le foie, le tube digestif, l'utérus, la moelle ou le cartilage, 
avaient tout ou partie de ces modes de sensibilité. 

Il est facile de comprendre l'avantage évident qu’il y a pour l'individu à ce 
que des viscères délicats et nécessaires à la vie soient inclus dans des enve- 
Joppes pourvues d’une remarquable sensibilité à la douleur (périoste, syno- 
viales, plèvre et péritoine pariétaux) : il y gagne d’être instruit de toutes les 
influences nocives d’origine externe qui le menacent et par suite de pouvoir 
essayer de les détourner ou de s’en défendre. 

On peut trouver étrange «a priori que les organes internes soient dépourvus de 
sensibilité, mais un examen plus approfondi des conditions de l'existence per- 
met de se convaincre que des sensations douloureuses renseignant sur l'origine 
ou le danger de certains irritants d'origine interne et de sensations de pression, 
‘dont il serait pourtant impossible de se garer, ne seraient d’aucun profit. 

FEINDEL. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


a Le Sommeil dans les Tumeurs Cérébrales, par Jzan Hencouer. Thèse 
de Paris, n° 61, 30 novembre 1905. Imprimerie Henri Jouve. 


Le sommeil est fréquent dans les tumeurs cérébrales, au point qu'i il doit ètre 
considéré comme un signe de ces tumeurs; on rencontre aussi dans les néo- 
plasmes cncéphaliques des élats voisins du sommeil, tels que coma, torpeur, 
somnolence, depuis longlemps reconnus el cités, et qu’il importe de bien dis- 
tinguer du sommeil. 

Le sommeil n’est pas un signe de localisation cérébrale. On peut seulement 
dire qu’il est plus fréquent dans les tumeurs siégeant au voisinage de la base du 
cerveau. 

Il ne peut suffire au diagnostic des tumeurs cérébrales, mais il complète utile- 
ment les troubles psychiques, également insuffisants par eux-mêmes, et les signes 
-somatiques ordinaires de ces tumeurs. 

La cause provocatrice du sommeil dans les tumeurs encéphaliques est encore 
mal définie. On a mis en avant différents facteurs pathogéniques, tous empreints 
-de quelque obscurité. Ne faudrait-il pas la rechercher dans l'existence d'un 
centre du sommeil, siégeant dans la région hypophysaire? 

| FRINDEL. 


956) Tumeur du Cerveau : ablation; guérison, par Leaueu. Société de 
Chirurgie, 4 avril 1906. 


Malade opéré d’un gliosarcome du cerveau occupant le tiers inférieur des cir- 
convolutions frontale et pariétale ascendantes. 

Cet homme accusait des crises d'épilepsie jacksonienne et présentait une 
‘hémiplégie gauche. Comme il avait eu la syphilis et que, d'autre part, il avait 
- subi jadis un traumatisme cranien grave, le diagnostic exact de la nature de la 
lésion n'avait pu être porté avant l'opération. 
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L'ablation de la tumeur se fit sans incident. Depuis l’opération les crises 
d'épilepsie ne se sont pas reproduites, la paralysie gauche a presque complète” 
ment disparu, le malade marche et s'occupe toute la jourhée. 

M. Legueu se demande — sans pouvoir d’ailleurs se prononcer dans un sens 
ou dans l’autre — si, dans ce cas, le traumatisme cranien subi jadis par le 
malade a été pour quelque chose dans la production de la tumeur ou si, au con- 
traire, il n'a été que la conséquence d'un étourdissement, d'un vertige, pre- : 
miére manifestation d'une tumeur déjà existante? E. F 


957) Sarcome endothélial à cellules fusiformes de la Dure-mére péné- 
trant dans le Cerveau, par I. W. BLacksuan et Wiziam I. Iloucu, New 
York med. Journal, n° 1427, p. 689-694, 7 avril 1906 (6 fig.). 


Ce cas d’une énorme tumeur du lobe frontal droit montre combien le cerveau 
est tolérant; le malade était dément et presque aveugle, mais ni aphasique, ni 
hémiplégique ; il ne se plaignait que de temps en temps d'avoir mal à la tête. 

THOMA. 


958) Sur le diagnostic des Tumeurs intracraniennes arrivées au 
Stade terminal, par Aucusro Murri. Riforma medica, an XXII, n° 41 et 12, 
p. 281 et 309, 17 et 24 mars 1906. 


Magistrale leçon clinique dont le sujet n’est pas un malade, mais un mort. 
C'est un homme amené dans le service dans un état comateux ; il mourut avant 
que les faits observés eussent permis de répondre s'il devait être opéré ou non, 
Avec les quelques symptômes constatés, avec l’anamnèse, le professeur édifie 
avec une rigoureuse logique, le diagnostic topographique de la tuincur céré- 
brale dont l'existence n’était pas douteuse.  F. Deceni. 


959) Tumeur du Lobe Temporal. Absence de Surdité verbale, par 
Darorrrs. Bull. de la Soc. de Méd. ment. de Belgique, février 1906. 


La portée de cette observation serait telle, qu'elle mettrait en doute l’exacti- 
tude de la localisation de l'audition verbale. 

[A noter que l'observation clinique est très insuffisante ; ayant connu person- 
nellement le sujet en cause, je nie formellement certaines affirmations de l’au- 
teur concernant « l'absence » de surdité verbale. Voir discussion Societé de Méde- 
cine mentale, même Bulletin, 1906, p. 16-18.) P. M.] Paut Masoix. 


960) Sur le Rétablissement de la Fonction dans les maladies du Cer- 
veau (Uber den Wiederersatz der Funktion bei Erkrankungen des Gehirnes), 
par le prof. G. Anton (de Ilalle). Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie, 
Bd XIX, H. 4. 


Le système nerveux central de l'homme possède la faculté de s'adapter non 
seulement aux excitations du milieu extérieur, mais aussi aux troubles par 
déficit pouvant survenir dans toutes les parties du cerveau. 

Dans les organismes simples, les tissus détruits se régénérent. Cette pro- 
priété, qui s'étend parfois à tout un membre, se retrouve jusqu'à un certaln 
point pour le système nerveux central chez les animaux inférieurs; mais elle 
est à peu prés perdue pour les neurones corticaux dans les organismes plus 
compliqués, notamment chez l’homme. Néanmoins les fonctions même com- 
plexes peuvent se rétablir après une lésion cérébrale, certaines parties du cer- 
veau étant capables de suppléer à d'autres. Cette suppléance peut se faire pat 
les parties voisines de l'écorce, par l'hémisphère du côté opposé, parfois mémé 
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par les ganglions sous-corticaux qui, chez les animaux, après extirpation des 
hémisphéres, sont capables d'acquérir une autonomie remarquable; elle se traduit 
par l'hypertropbhie de certaines parties du cerveau. 

Les troubles de déficit d’ordre psychique sont donc susceptibles de s’amé- 
liorer, aussi bien que ceux d’ordre corporel. Mais cette compensation se fait aux 
dépens d'autres fonctions; d’autres parties du cerveau sont plus excitées, sou- 
yent aussi plus fatiguées; le fonctionnement de la portion restée saine est modifié 
dans son ensemble. De cette adaptation de l’organe résulte la création d'un 
nouveau type, susceptible lui-même de se modifier par d'autres adaptations 
ultérieures. Brécy. 


ORGANES DES SENS 


961) La Paralysie du Moteur oculaire externe au cours des Otites, 
. par TERSON (Toulouse) et A. Terson (Paris). Soc. frang. d’opht., 10 mai 1906. 


Il est toujours impressionnant de voir surgir, au cours d’une otite et surtout 
chez un enfant, une paralysie totale d'un muscle de l'œil. On redoute forcément 
l'apparition d'une thrombo-phlébite ou d'une méningite. Cependant, isolée ou 
accompagnée de névrite optique, la paralysie guérit ordinairement avec l'otite. 
La sixième paire a été plus souvent atteinte que les autres nerfs oculo-moteurs. 

MM. Terson rapportent deux observations de ce genre : elles concernent 
deux enfants, qui, au cours d’une otite moyenne suppurée, ont été atteints de 
paralysie totale du moteur oculaire externe du même côté. Cette. paralysie 
n'a pas été accompagnée de complications intraoculaires et a guéri avec 
l’otite. 

On retrouve dans la littérature ophtalmologique de rares faits analogues dus, 
entre autres, à Gervais, Bettmann, Keller, Styx, Schubert, Forselles, etc., la 
paralysie a lieu du même côté de l'otite, avec ou sans névrite optique unilatérale 
ou bilatérale. 

L'hypothèse d'une paralysie réflexe doit être rejetée. L'évolution de la para- 
lysie, son origine, son mode de début, sa durée, la coexistence fréquente d’une 
névrite optique, la font repousser. 

Il y a lieu de discuter la manière dont I'tnfeotion de la caisse du tympan arrive 
à la sixième paire. Très généralement il ne s'agit pas de méningite consécutive 
à une nécrose osseuse ou à un abcès cérébral : ce mécanisme est exceptionnel. 
Une fixation de toxines sur le nerf est possible, mais il est probable qu'une 
disposition anatomique spéciale à la sixième paire favorise ici sa paralysie. 

Les travaux de Von Treeltsch, Gruber, Styx et Meier ont montré la possi- 
bilité d'une infection intra-cranicnne par le canal carotidien à la suite d'une 
otite. La caisse du tympan est reliée par plusieurs veines lymphatiques et filets 
nerveux à un plexus veineux entourant la gaine de la carotide dans le canal 
carotidien ; ces organes anastomotiques passent par les canaux carotico-tympa- 
niques et c'est par eux que l’inflammation se propagera de proche en proche. 

Or, dans le sinus caverneux, la sixième paire est le seul nerf directement acoolé à 
la carotide. Il y a donc là des faits anatomiques de la plus réclle importance 
pour expliquer la paralysie de la sixième paire au cours des olites, et sa fré- 
quence bien plus grande que celle des autres nerfs oculo-moteurs. Le pronostic 
et la pathogénie de cette complication des otites mérilent donc toute l'attention 
des ophtalmologistes, des otologistes et des médecins. 
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MOELLE 


962) Myélite compliquant la Grossesse, par J. Tuompson Scue.., New York 
med. Journal, n° 1426, p. 637, 34 mars 4908. 


L'auteur donne cette observation en raison de la rareté des cas connus de 
myélite aigué dans la grossesse; ici, on ne trouve comme facteur étiologique et 
en dehors de la grossesse, qu'une fatigue avec exposition au froid. 

THOMA. 


963) Cas de Myélomalacie ascendante causée par une Thrombose vei- 
neuse progressive, par Max G. ScacaPr. New York med. Journal, n° 1427, 
p. 694-698, 7 avril 1906 (2 fig.). 


Observation anatomo-clinique. Les lésions thrombosiques des vaisseaux de la 
partie inférieure de la moelle reconnaissent comme étiologie le mauvais état 
général d’un sujet récemment opéré d'une tumeur du testicule, venant de subir 
une atteinte de paludisme, et ayant été transporté pendant de longs jours sur 
des routes montagneuses particulièrement mauvaises. THOMA. 


964) Dégénération combinée subaiguë de la Moelle épinière, par 
J. A. Osmenop. St Bartholomew's Hospital Reports, 4 1905, p. 23; Medical Reviero, 
4905, n° 44, p. 560. 


L’auteur fait la pathologie de la sclérose combinée subaigué de Russell, 
Batten et Collier (Brain, 1900) et donne un cas avec autopsie, remarquable par 
l'amélioration considérable mais transitoire qui se produisit à la deuxième 
période de la maladie, et par l'apparence nettement systématisée des lésions des 
faisceaux médullaires. THoMA. 


965) Les Paraplégieg d'origine Lacunaire et d'origine Myélopathique 
chez les Vieillards, par P. Lesgune et J. Luxruirre. Arch. gén. de Méd., 
n° 48 et 49, p. 3009, nov. ct déc. 1905. 


La paraplégie d'origine lacunaire ne débute pas par un ictus, mais insidieuse- 
ment. Elle est caractérisée d'abord par une parésie en général spasmodique des 
membres inférieurs (les membres supérieurs sont quelque peu atteints); puis 
elle aboutit rapidement à une paraplégie spastique complète avec ou sans 
troubles sphinctériens. Enfin apparaissent la démence, les eschares et la dysar- 
thrie. Il y a généralement inégalité des phénomènes parétiques des deux côtés. La 
contracture n’y est pas aussi marquée ni aussi constante que dans le type sui- 
vant. 

Dans la paraplégie d'origine myélopathique plus symétrique et mieux limitée 
aux membres inférieurs, le début est également insidieux; l’évolution est plus 
longue. ll y a souvent des douleurs plutôt continues que paroxystiques. Il y a 
perversion du sens des attitudes. La démarche est « en canard » les jambes 
écartées. Il y a une certaine incertitude dans les mouvements et quelquefois du 
dérobement des jambes. Les contractures s'accusent le plus souvent en flexions; 
et dans une dernière période apparaissent les troubles sphinclériens, 1’ amaigris- 
sement, les rétractions tendineuses. 

Dans la paraplégie lacunaire il y a dégénération systématique des voles 
motrices et sclérose irrégulière des faisceaux postérieurs; dans la paraplégie 
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myélopathique on trouve une sclérose disséminée et diffuse des cordons posté- 
rieurs et surtout des cordons latéraux : il n'y a pas de rapport entre les lésions 
des faisceaux médullaires et les lésions vasculaires; le terme d'artériosclérose 
médullaire est impropre. P. Loxpe. 


966) Paralysie infantile, Luxation coxo-fémorale unilatérale acquise, 
Bassin ilio-fémoral ou pseudo-oblique ovalaire, Accouchement 
spontané et physiologique à terme, par Juies Rouvien. Archives des 
Laboratoires des Hopitaux d'Alger, Iconographie médicale algérienne, an II, fasc. 2, 
février 1906. 

Cas remarquable par la grande atrophie du membre atteint de paralysie 
infantile, et par les lésions osseuses et articulaires conscculives (photographies 
et radiographies). FRINDEL. 


967) Etude sur la Poliomyélite aiguë (Studien über Poliomyelitis acuta), 
par I. Wickman (de Stockholm). Extrait des travaux de l'Institut pathologique 
de l'Université d'Helsingfors. B. I, H. 1-2, Berlin, 1905. 


La poliomyélite aiguë est une myélite caractérisée par des foyers d'infiltra- 

tion disséminés. Cette dissémination est surtout nette dans la moelle allongée et 
le cerveau. À côté de l'infiltration existe de l'œdème visible même à l'œil nu, 
pouvant s’accentuer au point de former des foyers limités. 
- Les lésions de la moelle se retrouvent également en dehors des cornes anté- 
rieures, aussi bien dans les autres parties de la substance grise que dans la subs- 
tance blanche et la pie-mére. Elles prédominent au niveau des renflements, de 
la partie supérieure de la moelle lombaire, de la partie inférieure de la moelle 
dorsale. A ces variations d'intensité correspondent des variations analogues dans 
le contenu des vaisseaux. Les zones d'infiltration paraissent adhérer à tous les 
vaisseaux, artériels et veineux, centraux et périphériques, mais sans intéresser 
particulièrement l'artère centrale. Rien ne permet de conclure à une origine 
embolique de la maladie. 

En général, les lésions interstitielles et parenchymateuses évoluent à peu près 

parallèlement. On n'observe pas de dégénération de groupes cellulaires sans 
lésions interstitielles; par contre, il est possible de rencontrer, notamment dans 
la moelle allongée, des cellules nerveuses normales à côté de vaisseaux altérés. 
C’est donc dans l'inflammation interstitielle que doit être cherchée la cause 
principale de destruction des éléments nerveux. 
_ Les lésions de la poliomyélite aiguë des adultes sont absolument analogues à 
celles de la paralysie spinale infantile, qui présentent elles-mêmes les plus 
grandes analogies avec celles rencontrées dans plusieurs cas de paralysie de 
Landry et de rage, Ces maladies peuvent donc, au point de vue anatomo-patho- 
logique, être réunies dans un mème groupe. L'identité d'aspect des lésions peut 
faire supposer un processus identique à celui de la rage où la diffusion du 
poison dans le tissu nerveux s'opère sans intervention de la circulation san- 
guine. La structure du systéme nerveux, des recherches expérimentales et ana- 
tomo-pathologiques, sans rejeter complètement l'infection par voie sanguine, 
permettent d'admettre plutôt une infection par voie lymphatique. 

On n’a pas encore réussi à obtenir par une infection par voie sanguine un 
tableau clinique et des lésions présentant une ressemblance, mème éloignée, 
avec la poliomyélite aiguë. 

. Les recherches anatomo-pathologiques n’ont encore permis de retrouver 
aucune bactérie. Brécy. | 
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NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


968) Lésions Nerveuses et Tuberculose cavitaire chez le Nourrisson 
par L. Lonrat-Jacos et G. Vitry. Presse médicale, 13 janvier 1906, n° 4, p. 25. 


A l’occasion de cette observation anatomo-clinique, les auteurs insistent sur. 
infiltration des pneumogastriques par les lésions tuberculeuses. 

Cette altération nerveuse n'est qu'exceptionnellement relatée ; pourtant il y a 
lieu d'attribuer un rôle important à l'existence des lésions nerveuses dans la 
production des lésions caséeuses ; notamment chez le nourrisson porteur de 
cavernes, il fault rechercher avec soin l’état des nerfs médiastinaux. 

FEINDEL. 


969) Sur l'Hyperalgésie Réflexe cutanée et ses rapports à la Tuber- 
. culose pulmonaire, par C. H. Worrzen. Communication de l'hôpital d'Ohre- 
sund. Bibltotek for Lager. Okhober 1905 (55 pages). 


L'auteur commence par un aperçu de la situation actuelle touchant quelques 
points de la théorie sur l’hyperalgésie cutanée réflexe; de là il passe à ses 
propres recherches sur l'état des choses par rapport à la tuberculose pulmo- 
naire. Il opère sur 500 malades qui tous ont subi près de 1,800 explorations. 
Voici le résumé des résultats de ces recherches. 

L’hyperesthésie réflexe se produit dans presque la moilié des cas de tubercu- 
lose pulmonaire. Il n'y a aucun degré notable dans Ja fréquence de son appari- 
tion chez les hommes, les femmes et les enfants, mais une faible majorité du 
côté male. La disposition à l'hyperesthésie réflexe. diminue au fur et à mesure 
que le sujet prend de l’âge. La plus grande fréquence relative coincide avec les. 
cas où l'extension est comparativement moindre, mais il s'en faut que la diffé- 
rence entre les ces de constatation et ceux d'absence soit assez grande pour 
qu'on puisse attribuer l'importance du diagnoslic au résullat de l'exploration. 
On ne peut signaler aucune corrélation entre le caractère des rôles et une plus 
ou moins grande tendance à l'hyperesthésie. Par contre, la température est 
l'indice incontestable d'un facteur qui y prédisposerait et son importance 
s’accentue avec netteté surlout chez les enfants et les femmes. 

Toutefois, le coup d'œil dont on peut parvenir à envisager les conditions 
d'origine de l'hyperesthésie cutanée n'a pas assez de portée pour qu'on puisse 
décider pourquoi elle fait une forte saillie chez un patient, tandis que chez un 
autre on ne la constate pas, bien que dans les deux cas les circonstances de la 
maladie paraissent être aussi uniformes que possible. Et l'on en revient à la 
conclusion que, jusqu'à nouvel ordre, l'exploration des zones de Had qui offre à 
la science un intérêt si extraordinaire, ne saurait être reconnue comme ayant 
une valeur pour la pratique de la médecine, tant qu'il sera question de tubercu- 
lose pulmonaire. À. 


970) L’Eclampsie Puerpérale, par J. pz Bruins PLoos van AMSTEL. Revue de 
Médecine, an XXVIJ, n° 1 et 2, p. 68 et 168, janvier et février 1906. } 


Revue historique et critique très documentée étayant en tous points la 
théorie toxique. E. F. , 
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971) Valeur diagnostique et pronostique de l'élévation de la Pression 
artérielle au cours de l’Éclampsie puerpérale, par Vaquez et Lequeux. 
Société d'Obstétrique de Paris, 15 février 1906. 


Toute femme qui, au cours de sa grossesse ou pendant l'accouchement, 
présente de l'hypertension artérielle, est menacée d’éclampsie, que les urines 
soient albumineuees ou non. | 

Au cours de l’éclampsie, la persistance de l'hypertension doit faire craindre 
le retour des crises, même si les symptômes paraissent d'autre part rassu- 
rants. 

Alors que les accidents éclamptiques paraissent conjurés et que les troubles 
post-éclamptiques se dissipent, la guérison certaine ne peut ètre assurée que 
si la pression artérielle est revenue à la normale. E. F. 


972) Une observation d'Éclampsie tardive, par Vaouez. Soc. d'Obstétrique 
de Paris, 15 février 1906. 


L'auteur rapporte une observation typique d’éclampsie survenue aprés le 
retour de couches, un mois après l'accouchement. L'analyse des urines répon- 


dait absolument à ce qu’on observe dans l’éclampsie la plus classique. 
E. F. 


973) Éclampsie et anomalie Parathyroïdienne congénitale, par A. Zan- 
FROGNINI. Socield medico-chirurgica di Modena, 7 déc. 1905. 


A l’autopsie d'une éclamptique, Zanfroguini a constaté l’absence de deux 
parathyroides. Ce fait est trés important et il vient à l’appui de la théorie de 


Vassale qui fait dériver l'éclampsie de l'insuffisance parathyroidienne. 
F. Decent. 


974) Un cas d'Urémie foudroyante à forme de Paralysie ascendante 
suraigué, par L. SPiLLMANN. Soc. méd. de Nancy, 12 juillet 1905; Revue médicale 


de l'Est, 15 nov. 1905, p. 692. 


Tuberculose rénale double chez une jeune fille de 21 ans, brusquement para- 
plégie flasque complète, s'étendant en quelques minutes aux deux membres supé- 
rieurs, et se terminant par accidents bulbaires trois heures après le début des 
accidents. Anurie complèle. Les seuls accidents ayant précédé cette crise uré- 
mique ont été les vomissements. 

Suppression fonctionnelle complète du rein gauche, occupé par de vastes 
cavités sinueuses ; le rein droit profondément lésé. G. E. 


975) Sur une nouvelle espèce d'Aspergillus varians et sur ses Pro- 
priétés Pathogénes en rapport avec l'étiologie de la Pellagre, par 
Canzo Cent. Rivista Sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, p. 595-617, 


décembre 190$. 

Description d'une nouvelle espèce d’ Aspergillus, méritant le qualificatif de 
varians en raison des changements de sa coloration; l'auteur l'a trouvée dans 
une cabane humide et malsaine habitée par un individu atteint de folie pella- 


greuse à forme mélancolique. 
Cette espèce est surtout pathogène au printemps et en automne, et on peut en 


retirer deux toxines, l'une déprimante et paralysante, l'autre excitante et con- 
vulsivante. F.. DELENI. 
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976) Sur le pouvoir Pathogéne de l'Aspergillus fumigatus, par Can.o 
Basta. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, p. 801-517, dé- 
cembre 1905. 


L’Aspergillus fumigatus est capable de proliférer à l’intérieur des tissus et d'y 
déterminer des foyers de nécrose. Il a un pouvoir irritatif intense qui se mani- 
feste par des accumulations de leucocytes, des réactions inflammatoires, etc. La 
spore dans des conditions biologiques déterminées, contient une substance téta- 
nisante spécifique ; alors, si elle vient à ètre introduite dans l’organisme animal, 


elle peut, tout en demeurant à l’état de spore, la mettre en liberté. 
F, Deer. 


977) Sur la persistance du pouvoir Vital et Pathogéne de la spore 
Aspergillaire dans l'organisme. Contribution expérimentale a la 
Récidivité de la Pellagre, par Caro Cent et CARLO Besta. Rivista Sperimen- 
tale di Freniatria, vol. XXXI, fasc. 3-4, p. 496-501, décembre 1905. 


Des animaux infectés d’Aspergillus, guéris des symptômes d'intoxication, 
puis mis dans des conditions parliculières (jeûne), préseritent à nouveau des 
manifeslations pellagreuses. Ceci démontre que les spores aspergillaires peuvent 
demeurer très longtemps dans l'organisme animal, et y conserver intact quel- 
quefois pendant des mois leur pouvoir vital el pathogène; la maladie récidive 
quand l'animal est mis en état d'infériorité. 

Ces faits démontrent que les récidives chez l'homme ne nécessitent nullement 
une seconde infection. F. DeELeni. 


978) Deux cas d’Eclampsie puerpérale due au Diabète, par S. J. Essan- 
son. New York med. Journal, 14 avril 1906, n° 1428, p. 762. 


Ces cas démontrent l'intoxication d'origine hépatique. Dans l'un, qui fut 
suivi de la mort, il n’y avait pas d’albumine dans l'urine. THOMA. 


DYSTROPHIES 


979) Œdème des Pieds chez deux Imbéoiles, par L. Trepsat. Nouvelle Ico- 
nographie de la Salpétriére, an XIX, n° 1, p. 95-102, janvier-février 1906. 


I. — Imbécillité, gâtisme avec hydrocéphalie et paraplégie avec contracture ; 
aux deux pieds infiltration à forme de-pseudo-cedéme avec cyanose intense et 
algidité. 

ll. — Idiotie avec nombreux stigmates physiques de dégénérescence, micro- 
céphalie, atrophies osseuses et musculaires. — Aux pieds, infiltration élastique 
du derme à forme de pseudo-cedéme. 

L'œdème des pieds des deux malades ne saurait être attribué à des lésions du 
cœur et des reins; ces organes sont sains et il n'existe pas d’anomalie dans le 
taux d'élimination des chlorures. 

Les pieds des deux malades ressemblent fort à des pieds de myxœdéma- 
teux : même bourrelet énorme, même étranglement aux malléoles, même sen- 
sation gélatineuse, élastique. — L’opothérapie thyroidienne a été tentée, le résul- 


tat a été nul. 
Les malades étaient tenus toute la journée assis, les jambes pendantes; et 
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étaient dans un certain état cacheclique. — Le maintien au lit, une alimenta- 
tion choisie, n’ont produit aucune modification. L'effet de Ia température exté- 
rieure n’est pas davantage appréciable. 

Reste à envisager l'influence des vaso-moteurs et du système nerveux central. 
Or, l'appareil vaso-moteur est certainement troublé chez ces malades : il existe 
un dermographisme très net et des taches purpuriques qui se résolvent en ulcé- 
rations superficielles. 

_ Enfin ces malades sont de vrais monstres physiques et dans leur appareil 
cérébro-spinal défectueux les centres trophiques sont aussi atteints. 

La pathogénie de ces cedémes est ici assez nette : elle relève de l'altération 
des centres trophiques et vaso-moteurs. Cetle pathogénie est identique à celle 
qu'on peut uttribuer aux cedémes de méme localisation chez les catatoniques. 

FEINDEL. 


980) Sur divers types Pathogéniques d’Obésité, par Paut Carnot. Bal- 
letin médical, an XX, n° 25 et 27, p. 287 et 314, 31 mars et 7 avril 1906. 


L’obésité est constituée par l’exagération des réserves graisseuses normales 
de l’organisme, exagération déterminée, d'une part par une prédisposition 
héréditaire et familiale, d’autre part par une série de causes occasionnelles. 

Dans la moitié des cas environ, la cause occasionnelle est manifestement 
une alimentation trop riche, hors de proportion avec les dépenses énergétiques, 
et entrafnant la mise en réserve d’une partie de l’excédent nutritif. 

En d’autres cas, la régulation automatique de ja nutrition ne se fait plus 
normalement, par suite de l'insuffisance fonctionnelle de différentes glandes à 
sécrétion interne (glandes génitales, corps thyroïde, hypophyse, etc.). 

Enfin, dans d'autres cas, on peut incriminer l'action d’une cause toxique ou 
toxi-infectieuse susceptible de troubler la nutrition générale de l'organisme. On 
peut, à cet égard, individualiser des obésités loxiques, dues à l'arsenic, au 
phosphore, au mercure, à l'alcool surtout; des obésités loxi-infectieuses dues 
aux différentes pyrexies, à la tuberculose, à la syphilis, etc. {l est intéressant 
de constater qu’inversement ces différentes causes d'obésité provoquent sou- 
vent, au contraire, l'amaigrissement; c'est, en effet, une loi générale de phy- 
siologie qu'un même agent, suivant les doses, peul provoquer d'abord une exci- 
talion, et ensuite une déchéance fonctionnelle; vis-à-vis de la nutrition, la 
même substance toxique peut donc produire à faible dose un accroissement de 
poids, à dose plus forte un amaigrissement, probablement en agissant en sens 
inverse, sur les différents organes régulateurs de la nutrition. 

‘ Ainsi envisagés, et quel que soit, d'ailleurs, leur mécanisme intime, l'ohésité 
d'une part, el l'amaigrissement d'autre part, doivent èlre considérés comme 
des syndromes morbides, indiquant un trouble de la nutrition par excès ou par 
défaut, souvent très proches l’un de l’autre et dérivant parfois des mèmes 
causes. Ces causes assez variées, peuvent permetire, d'ores et déjà, d'indivi- 
dualiser un certain nombre de types pathogéniques différents, dont la distinc- 
tion a une certaine importance clinique et thérapeutique. 

FEINDEL, 


981) Un cas de maladie de Dercum a rémissions passagéres, chez un 
. homme, par H. Le Meicnen et Louis Levesque. Bulletin médical, an XX, 
n° 33, p. 380, 28 avril 1906. 


'- Chez un individu présentant des signes non douteux de névrite alcoolique, les 
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auteurs décrivent une lipomatose sous-cutanée, absolument symétrique, ptésen- 
tant une disposition très particulière, diffuse en la plupart des points, mais 
présentant une tendance à la forme nodulaire en quelques endroits. En mème 
temps, on observe de l’asthénie, des arthralgies. Le diagnostic ne paraît pas 
douteux: malgré que le tableau clinique ne soit pas complet, on peut affirmer 
qu’il s’agit de maladie de Dercum, d’adipose douloureuse symétrique. 

Le point le plus intéressant chez le sujet est la régression de sa maladie. 
Cet homme, soumis à un traitement iodé en même temps qu’à des douches 
chaudes, vit peu à peu diminuer son adipose, en particulier les masses lipoma- 
teuses qu'il présentait à la nuque et au niveau de la septième cervicale, et 
il quittait l’Hôtel-Dieu très amélioré, au bout de deux mois environ, pour repren- 
dre son travail. 

Mais il rentrait de nouveau au milieu de février 14906. A ce moment, il accu- 
sait surtout des douleurs pévritiques dans les membres inférieurs. Quant à 
l'aspect de son adipose, il présentait comme disposition générale celle qu'on 
avail notée à sa première entrée, mais les tumeurs lipomateuses étaient moins 
accusées qu'à ce moment. . 

Les auteurs n'ont trouvé signalées nulle part ces alternatives d'augmentation 
et de diminution dans l'adipose symétrique ; ils croient, cependant, qu'elles ne 
sont pas absolument exceptionnelles. FEINDEL. 


NÉVROSES 


982) Myoclonie congénitale, par Lenosir et AUBINEAU. Académie de Médecine, 
28 novembre 1908. 


Cette variété de myoclonie pouvant être héréditaire et familiale, est esscntiel- 
lement caractérisée par un nystagmus constant, des treimblements divers, des 
altérations de la réflectivité ct des troubles vaso-moteurs et trophiques sans 
réaction de dégénérescence. L'intelligence peut être frappée; l'affection peut 
revêtir différents types suivant les symptômes associés, mais la forme complexe 
est la plus rare. Les sujets en cause sont des dégénérés. Les auteurs proposent 
de désigner cette forme sous le nom de nyslagmus-myoclonie. E. F. 


983) Le Paramyoclonus, par A. Lamanr. Il Tommasi, Naples, an Il, n° 3, 
p. 74, 10 janvier 1906. 


Revue, avec une observation, prise du tracé des secousses musculaires spon- 
tanées et modifiées par la suggestion impérative. L'auteur fait le diagnostic du 
paramyoclonus avec les nombreuses manifestalions de la motilité involontaire 
(chorées, tics, spasmes, etc.). F. DELENI. 


984) Un cas de Paramyoclonus multiplex guéri par le Bromure de 
Camphre, par CARLO Pagani. Il Policlinico, Sez. pratica, 10 décembre 1905, 
p. 1579. 


L'observation concerne un homme de 49 ans; sa maladie convulsive était bien 
distincte de la chorée et des tics. Après plusieurs essais infructueux de médica- 
tions diverses, le bromure de camphre produisit rapidement la guérison. 

F, Decent. 


7136 REVUB NEUROLOGIQUE 


085) Sur le Tremblement des Nourrissons, par G. Rarrag.u. La Pediatria, 
mai 1908, p. 366-380. 


Quatre cas où un tremblement généralisé, coexistant avec des trouble diges- 
tifs, disparut avec ceux-ci ; il s'agissait d’un phénomène d'auto-intoxication. 
F,. DELENI. 


986) Le Tremblement chez les Enfants, par Duranno Durante. Il Tommasi, 
Naples, an [, n° 8, p. 224, 4° mars 1906. 


L'auteur rappelle les rares cas existant dans la littérature de tremblement 
sine maleria chez les enfants. Il insiste sur les conditions communes à tous les 
enfants qui tremblent; dans les cas observés par lui, l'élat général était mau- 
vais, il y avait des troubles gastro-intestinaux et souvent des signes de rachi- 
tisme. F. Decent. 


987) Sur les Symptômes unilatéraux dans l'Épilepsie essentielle 
(Ueber Halbsitenerscheinungen bei der genuinen Epilepsie), par le prof. Rgp- 
Lich (Vienne). Arch. für Psychiatrie, t. XLI, fasc. 2, p. 367, 1906 (30 p.). 


Revue et historique de la question. L’existence des symptémes parétiques, 
spasmodiques ou réflexes unilatéraux (comme aussi diplégiques) paraît la 
preuve de l’existence d'une lésion cérébrale dans beaucoup de cas d’épilepsie 
essentielle, quoique celle-ci ne soit à l'heure actuelle constatable que dans un 
nombre limité de cas. M. T. 


988) Simulations de la crise d'Épilepsie, par Cuaviany. Bulletin médical, 
an XX, n° 29, p. 337, 14 avril 1906. 


L'auteur énumére une série de signes (troubles moteurs consécutifs aux 
paroxysmes convulsifs, troubles sensitifs consécutifs aux paroxysmes, stupeur 
post-épileptique, troubles de la nutrition) appartenant à l’épilepsie vraie et qui 
ne se retrouvent certainement pas dans l'épilepsie simulée. FRINDEL. 


989) Un cas d@’Automatisme ambulatoire au cours du service Mili- 
taire, par E. CouLonsau. Annales médico-chirurgicules du Centre, 18 mars 1906, 
p. 125. 


Fugues impulsives ayant pour point de départ l'illusion ou l’auto-suggestion 
chez un hystérique. 

Cette histoire de dromomane hystérique confirme l'explication physiologique 
des phénomènes hystériques : faiblesse mentale, défaut de synthèse des 
perceptions et dédoublement de la personnalité. Les phénomènes hystériques 
dépendent « de la prédisposition mentale à la diminution de la synthèse et à la 
désagrégation de l'esprit, ou mieux, de la disposition à l’engourdissement des 
centres d'association, la tendance au fonctionnement indépendant et, par suite, 
à l'arrêt de fonctionnement des centres sensoriels. » (Janet). E. F. 


$90) Les Épileptiques sains d'esprit et le Système des colonies, par 
Epwin BnamweLz. The Scoltish medical and surgical Journal, vol. XVIII, n° 4, 
p. 334, avril 1906. 


L'auteur fait ressortir l’infériorité sociale dans laquelle se trouvent les épilep- 
tiques non protégés, et il montre combien il serait de leur intérêt d'être réunis 
dans des colonies. | THoma. 
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PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 


991) L’Expertise Psychiatrique dans l'Armée, par Bonnsrre. Le Caducée, 
48 nov. 1905, p. 343. 


A tout prix, l'armée doit être fermée aux tarés organiques ou psychiques : 
aussi des fiches sanitaires dressées par l'autorité administrative et consignant 
des faits de notoriété publique, quoique très sommaires, faciliteraient-elles beau- 
coup la tâche si lourde des médecins militaires qui doivent rendre compte de 
l'état mental de sujets dont ils ignorent tout, sauf l’état présent. E. F. 


992) Qu’ est-ce que l'Hypnose? par W. v. Bacnterew. Journal of abnormal 
Psychology, an I, n° 4, avril 1906. 


D'après l’auteur, le sommeil hypnotique n’est pas un sommeil suggéré, mais 
une modification particulière du sommeil normal pouvant être obtenue aussi 
bien par des moyens physiques que par des moyens psychiques. 

Il peut être provoqué chez l'animal, chez l’homimne sain; il ne saurait être 
considéré comme un phénomène essentiellement morbide. THOMA. 


993) Des signes objectifs de la Suggestion pendant le Sommeil Hypno- 
tique, par W. ve Becuterew. Archives de Psychologie, Genève, t. V. n° 48, 
p. 103-107, octobre 1905. 


L’auteur relate des expériences concernant la convergence oculaire et le rétré- 
cissement progressif des pupilles occasionnés par l’approche d’un point lumi- 
neux suggéré, par l'gbsence de la vision de la couleur complémentaire du rouge 
aprés fixation d’une flamme à travers un verre rouge dans la cécité suggérée 
pour le rouge, les réactions pupillaires cardiaques, respiratoires, mimiques 
dans la douleur ou l'émotion suggérée, l'absence de ces réactions dans l'anes- 
thésie suggérée, etc. Tous ces faits prouvent que les perceptions pendant le 
sommeil hypnotique ne sont pas imaginaires ; elles sont aussi réelles que l'hy- 
peresthésie et l’anesthésie bystériques. E. F8iNDez. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


994) Chaux et Magnésie des Urines chez les Déments précoces, par 
ANTONIO D'ORMEA. (Estratto dal Giornale di Psichiatria Clinica e Tecnica mani- 
comiale, anno XXXIV, fasc. I, 1906.) 


L’élimination urinaire de la chaux et de la magnésie est un peu plus faible 
chez les déments précoces que chez les sujets normaux placés dans des condi- 
tions identiques. . Devenr. 


-—- --- — 
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995) Considérations Anatomo-psychologiques sur la Démence pré- 
coce, par De Buck et DenouBaix. In extenso dans le Névraxe, 1906; résumé dans 

le Journal de Neurologie, Bruxelles, 1906, n° 2. 

Les auteurs déclarent d’abord qu'il faut faire rentrer dans la démence précoce 
les démences autrefois dites secondaires. C’est là une conception très discutable, 
en dépit des noms particulièrement autorisés qui s’attachent à cette thèse. A 
notre avis, la démence précoce est une démence d'emblée, ou elle n'est pas. 

Passant à l’étude anatomo-pathologique, De Buck et Deroubaix décrivent des 
allérations observées par eux dans les cellules et leurs prolongements (fibres), 
dans la neuroglie et dans les vaisseaux. Un résumé même développé de consta- 
talions histologiques étant forcément très incomplet, nous renvoyons à l’un des 
travaux cités en titre ci-dessus. 

Le point essentiel de l'étude de De Buck et Deroubaix est l’intégrité du tissu 
vasculaire. 

Quelle est la nature du processus histologique observé? La lésion porte pri- 
mitivement sur la cellule nerveuse et appartient au type atrophique régressif. 
Comparée à la démence aiguë, la démence précoce en serait une variété chronique : 
ce serait une « célébrite » ou une cérébropathie parenchymateuse chronique. 

La démence précoce se différencie ainsi nettement des démences interstitielles 
(paralysies générale, démence artério-sclérotique) et se rapproche des démences 
toxiqués d'origine exogène (démence alcoolique). De Buck et Deroubaix ne parta- 


gent pas les idées de Klippel-Lhermitte qui tendent à diviser les démences en 


démences organiques et en démences vésaniques. « Toute démence est néces- 
sairement organique », disent-ils très justement, et avec eux nous préférons la 
division en démences interstielles et démences parenchymateuses. 

Plus loin, De Buck et Deroubaix déclarent ne pouvoir confirmer les observa- 
vations de Klippel, qui dans 4 cas n'aurait relevé de lésions cellulaires que dans 
les zones d'association de Flechsig, à l'exclusion formelle des zones de projec- 
tion. De Buck et Deroubaix estiment que d'une façon générale les lésions pré- 
dominent dans les lobes frontaux. 

Mais ce qu'ils ont surtout relevé, c’est la différence du degré des lésions 
suivant les couches cellulaires étudiées dans le sens vertical : les couches 
profondes sont manifestement plus atteintes que les couches superficielles (confir- 
mation des recherches de Alzheimer, Dunton, Lugano). 

Suivant la prédominance du syndrome calatonique ou paranoide, les lésions 
cellulaires paraissaient réparties en profondeur suivant un type quelque peu 
différent. Se basant sur ces premières observations, De Buck et Deroubaix se 
demandent s’il n’y a pas lieu d'appliquer dans une certaine mesure aux diverses 
couches des cellules cérébrales le concept de Flechsig : en certains endroits les 
diverses variétés de cellules auraient une signification plutôt de projection, et 
en d’autres une signification d'association. Paut Mason. 


996) Contribution à l'étude des lésions Cérébrales chez les Aliénés, 
par L. Marcuanp. Revue de Psychiatrie, t. X, n° 4, p. 133-148, avril 1906. 


Les principales maladies cérébrales que l'on rencontre chez les aliénés sont la 
méningite chronique (méningo-corticalite), la méningo-encéphalite chronique ou 
subaigué, l’encéphalite, la vascularite cérébrale, l’athéromasie cérébrale, les 
scléroses cérébrales, les tumeurs cérébrales. 11 faut ajouter à cette énumération 
la cérébro-cellulite, appellation nouvelle pour indiquer la lésion primitive et 
unique de la cellule psychique. 
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La même maladie cérébrale survenant chez des sujets du méme âge, peut 
donner lieu à des syndromes mentaux différents. La même maladie cérébrale 
survenant, chez des sujets d'âge différent, donne licu à des syndromes mentaux 
totalement différents. D'autre part des maladies cérébrales différentes peuvent 
donner lieu à des syndromes mentaux identiques. 

Les symptômes mentaux, les syndromes mentaux même ne permettent pas à 
eux seuls de préciser la maladie cérébrale dont ils sont symptomatiques. 
L'examen de la sensibilité, de la motricité, des fonctions du langage sont indis- 
pensables. La psychiatrie n’est qu'une petite branche de la neurologie. Ce qui lui 
donne son importance, ce sont ces rapports avec la médecine légale et la socio- 
logie. E. F. 


997) Délire de Négations et lésions Organiques, par A. Vicouroux, Revue 
de Psychiatrie, t. X, n° 4, p. 154, avril 1906. 


Il s’agit d'un malade prédisposé qui, à la suite de surmenage physique et 
intellectuel et d’une infection grippale présente successivement un état neuras- 
thénique, de la mélancolie hypochondriaque et enfin du délire de négation, 
systématisé, avec idées d’immortalité. Ses idées de négation n'ont jamais été 
mobiles et incohérentes et à aucun moment de sa maladie, qui a duré seize mois, 
n’a présenté le syndrome de la paralysie générale. 

L'examen clinique en dehors de la glycosurie alimentaire n'avait révélé 
aucune lésion organique ; l'eiamen macroscopique des pièces de l'autopsic n’avait 
montré aucune lésion importante; seul l'examen histologique a montré une 
lésion importante du foie et une altération très nette du tissu vasculo-conjonctif 
de l’encéphale. 

_ L'auteur admet la priorité de la lésion hépathique, laquelle a produit l’auto- 
intoxication qui, sur un cerveau prédisposé, a donné lieu à l’encéphalite inters- 
titielle, d'où délire. L'orientation de ce délire paraltrait en rapport avec des 
troubles de nutrition et des altérations de l'appareil gastro- -intestinal. 

E. F. 


998) Confusion Hallucinatoire aiguë et Insuffisance Hépatique, par 
G. Deny et M. Renaup. L’Encéphale, an 1, n° 2, p. 445-151, mars-avril 1906. 


Il s'agit d'une femme encore jeune et bien constituée, sans prédisposition 
névropsychopathique évidente, ni syphilitique, ni alcoolique, qui fut prise brud- 
quement, au cours de troubles gastriques habituels d'un délire diffus, à carac- 
tére panophobique et onirique, accompagnée d'hallucinations et d'illusions, de 
confusion malade, de refus d’aliments, etc., et entrecoupé de périodes d’excita- 
tion et de dépression. L'étude anatomique montra des lésions dégénératives du 
foie, et des lésions de mème ordre des reins, du cerveau, de la moelle. 

FRINDEL. 


. PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


999) Nature et représentation Graphique du syndrome Maniaque 
(Wesen u. graphische Darstcllung des Manischen Symptomencomplex), par 
Breszer (Lublinitz). Psychiatrisch-neurolog. Wochenschrift, n° 43, p. 391, 20 jan- 
vier 1906 (4 graphiques). 


Bresler admet que la manie n’est pas le syndrome opposé à la mélancolie, 
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mais un symptôme de déficit dû au déficit fonctionnel de certaines cellules. qui 
seraient en l'espèce les cellules à cylindraxe court; c'est un processus secon- 
daire au cours des troubles mentaux de nature dépressive. M. TRÉNEL. 


1000) Les Représentations Obsédantes Hallucinatoires et les Hallu- 
cinations Obsédantes, par SERGE SoukHANoOFF. Revue de Médecine, an XX VI, 
n° 4, p. 336-350, 10 avril 1906. 


Revue critique sur des phénomènes en apparence similaires, permettant à 
l’auteur de les répartir en trois groupes : 1°) représentations obsédantes halluci- 
natoires, se manifestant dans la constitution idéo-obsessive, dans ses formes pures, 
non compliquées d’une affection psychique accessoire ; 2°) hallucinations obsé- 
dantes comme celles généralement observées chez les hystériques ; 3°) représen- 
tations obsédantes et illusoires, très accentuées, se développant dans la période 
mélancolique de l’affectiou psychique aiguë et présentant à l'origine les mani- 
festations rudimentaires de la constitution tdéo-obsessive. FEINDEL. 


4001) Les symptômes du Délire d’Interprétation, par P. Sérieux et 
J. Carcras. L'Encéphale, an I, n° 2, p. 129-144, mars-avril 1906. 


Le délire d'interprétation est une psychose systématisée chronique à base d'in- 
terprétations délirantes, se développant progressivement, chez des prédisposés, 
sans intervention notable de troubles sensoriels, et dont la longue évolulion 
n’aboutit pas à la démence. Trois traits essentiels caractérisent la symptomato- 
logie du délire d'interprétation. Ce sont : 4° la multiplicité des interprétations, 
c’est-à-dire des déductions erronées à point de départ exact et leur rôle fonda- 
mental ; 2° la rareté des troubles sensoriels et leur contingence ; 3° la persis- 
tance de l’activité intellectuelle et la logique apparente des raisonnements. La 
lucidité dont ces malades font preuve dans la vie de chaque jour, ils l’emploient 
également dans la construction de leur délire, où l'on ne retrouve aucun indice 
de démence. Le délire d'interprétation est essentiellement formé par l'accumu- 
lalion de jugements portés sur des sensations réelles le plus souvent, exception- 
nellement sur des ballucinations. Ces jugements sont toujours déviés par le 
tempérament du sujet, ses préoccupations constantes ou son affectivité; les 
lacunes qu'on y remarque n’enlévent rien de leur clarté et de leur valeur pour 
celui qui les a conçus; réunis par une série de déductions logiques, défendus à 
l’aide d'une dialectique serrée, ils constituent un système délirant inébranlable 
dont les formules et les variétés sont multiples. 

Les auteurs établissent par leurs observations que leurs malades ne sont ni 
des persécutés chroniques, ni des persécutés persécuteurs, mais des prédisposés 
méritant mieux qu'une brève mention dans la roule si protéiforme des dégé- 
nérés. On doit leur accorder une place bien déterminée, comparable à celle 
qu'ont prise, dans cette même grande famille, pour des raisons différentes, les 
persécutés persécuteurs. FBINDEL. 





_ Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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4° Rapports, avec les discussions et communications y afférentes : 

2e Communications diverses, réparties sous les rubriques : Neurologie, Psychiatrie. 

La Revue Neurologique tient à adresser ses remerciements au Président, au Secré- 
taire général ct au Secrétaire des séances du Congrès pour l'obligcance avec laquello 
ils ont facilité sa tâcho, ainsi qu'à tous los Membres du Congrès qui ont bien voulu ui 
faire parvenir des résumés de leurs travaux. | 


t 


Le seizième Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France 
et des pays de langue française s'est ouvert à Lire, le mercredi 4° août, dans la 
Salle des Fêtes du Conservatoire, sous la présidence de M. Charles DrLesaLLe, 
maire de Lille, assisté de MM. Drouineav, inspecteur général, Lyon, recteur de 
l'Académie de Lille, Comnemanr, doyen de la Faculté de médecine de Lille, et 
de M. le médecin inspecteur du 1‘ corps d'armée. 

M. Ch. DeLesaire, maire de Lille, soubaite la bienvenue aux Congressistes. 

M. l'inspecteur général DrouINEAU, délégué du ministre de l'intérieur, forme 
des vœux pour le succès du Congrès. 


M. le professeur Grasset, de Montpellier, président du Congrès, prend ensuite 
la parole. 

Son Discours d'ouverture a pour thème : l’Unité de la Neurobiologie humaine, et 
pour épigraphe : « La psychiatrie et la neurologie ne forment qu'une seule 
science : la neurobiologie humaine ou physiopathologie du système nerveux. » 
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Nous reproduisons en entier ce remarquable discours dont la portée philoso- 
phique et la solide argumentation scientifique seront goûtées non seulement 
par les neurologistes et les psychiatres, mais par tout le inonde savant (4) : 


MESSIEURS ET CHERS COLLEGUES, 


Une muvre, qui aflirine sa vitalité par scize congrès successifs, ct, dans chacun de ses 
congrès, par les importants rapports ct travaux que vous connaissez, répond nécossaire- 
ment à une idée juste ct occupe certainement une place importante dans l'évolution 
contemporaine de la science médicale. 

Pour être utile ct fécond, un congrès doit assurément grouper les hommes qui s'oc- 
cupent spécialement d'une branche donnée de la médecine. Mais il doit surtout ne pas 
exagérer cette spécialisation étroite, qui trop souvent aboutirait à un émiettement faux 
et dangereux. 

La principale cause du succès constant et croissant du notre œuvre est certainement 
ce fait que, loin d’exagérer la spécialisation, notre Congrès a toujours compris qu'il 
devait grouper en un seul faisceau et faire utilement collaborer les uliénistes ct les neu- 
rologistes, c'est-à-dire tous ceux qui aiment cl étudient le systéme nerveux do l'homme. 

Trop longtemps les médecins, raisonnant comme le public, out séparé les inaladivs de 
l'esprit ot les maladies du corps ct parqué les alicnistes el les neurologistes dans des 
domaines isolés, séparés par une haute muraille, sans autre ouverture que quelques 
meurtrières, et par un large fossé, sur lequel aucun pont no permettait le rapprochement 
et la collaboration de ces voisins méliants, qui étaient presque tentes de se considérer 
comme des rivaux. 

Aujourd'hui, tout cela est bien et hcureusement changé. On a renversé les murailles 
et comblé les fossés et, avec une émulation féconde, tous travaillent ensemble, s’entr’- 
aident et se complètent pour mencr à bien la difficile «uvre commune. 

Aujourd'hui, tout le monde sait quo les aliénistes, comme les ndurologistes, étudient 
les inaladies du corps. Quelle que soit leur opinion personnelle sur lame des jhilosophes, 
ils ne poursuivent qu'un bat et n’ont tous qu'un désir : approfondir le plus possible le 
fonctionnement normal et morbide du systéme nerveux, garantir le plus possible la 
société contre l'envahissement progressif par les systémes nerveux anormaux, guérir ou 
tout au moins soulager le plus possible Jes malades du syslème nerveux. 

Ce n'est pas trop de l'eflort combine de tous pour obtenir ces graves cl difliciles résultats. 

Pinel et Charcot, rapprochés aujourd'hui sur le parvis de la Salpdtricre, sont comme 
le symbole de celte union féconde, que les aliénistes et les ncurologistes réalisent magni- 
fiquement à l’intérieur de ce même temple, gloricusement élevé à la science neurolo- 
gique françuise. 

Voilà l'idée mére de notre ceuvre, qui donne à nos congrès une place à part, au milieu 
de lous les autres congris, qui sont, pour la plupart, trop larges ou trop étroits. Notre 
Cougrès exprime l'union de tous les travailleurs du système nerveux, basée sur l'unité 
mème de ce système nerveux. 

Il na paru utile d'aflirmer et de développer cotte pensée, qui est banale pour vous, 
mes chors collegues, mais qui no l’est peut-être pas encore pour tous nos confreres, pour 
l'ensemble du monde scientifique et pour tous ceux, si nombreux, qui s'intére<sent aux 
choses de la science ct plus spécialement aux questions, si éminemment sociales. du 
systcimo nerveux. 

Et, comme votre Président est condamné par l'inexorablo tradition à paver par un 
discours l'honneur que vous lui avez fait en le désignant, il m'a paru bon d'essayer de 
démontror une fois de plus devant vous l'unité de la science du sysléme nerveux de 
l'honune, étudié à l'état normal et pathologique, l'unité de la neurobiologie humaine. 

On peut ranger sous trois chefs les preuves de cette unité. La scionec des aliénistes et 
la science des neurologistes ne forment qu'une seule el même science, puisque l’une ct 
l'autre étudient le meme objet, appliquent les mémes méthodes, poursuivent le méme bul. 


I. — D'abord, la psychiatrie et la neurulogte ont le méme objet. 

Par définition étymologique, la psychiatrie semble devoir se réserver et monopoliser 
l'étude des phénomènes et des maladies psychiques et avoir ainsi un domaine bien 
-géparé et absolument distinct de celui de la neurologie qui étudio les phénomènes nerveux 
non psychiques. 


' (A) Voy. Revue scientifique du 4 août 1906. 
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Il est facile de voir que c'est là une erreur, que Ices fonctions psychiques sont des 
fonctions nerveuses comme los autres, les motrices et les sensorielles, qu'il y a du psy- 
chisme dans beaucoup de phénomènes et de maladics étudiés pas les neurologues, que 
beaucoup de psychiques ne sont pas fous et que, par conséquent, il n’y a pas de diffé- 
rence fondamentale entre l’objet de la psychiatrie et l’objet de la neurologic. 

Pour éviter toute confusion sur le sens des mots, je rappelle d'abord que nous appelons 
psychiquo tout acte ou tout phénomène dans lesquels il y ade la pensée, de l'intelligence 
à un degré quelronque. C'est le sens traditionnel ct classique du mot psychique. Ce 
n'est pas le sens qu'on donne à ce mot dans la Socicté de recherches psychiques. Pour 
nous, le psychique n'est ni l’occulte ni lu mélapsychique de Charles Richet. Mais il faut 
immédiatement ajoutor que le psychique n'est pas nécessairement le conscient, c’ost-à- 
dire qu'il ne faut pas dire avec Toulouse, Vaschide ct Piéron, « qu'un phénomèno psy- 
chique est un phénomène physiologique avec, en plus, la conscience. » 

Il y a certaincment des phénomènes psychiques qui restent inconscients. Dès 18646, 
Gerdy disait : « I faut s’habituer à comprendre qu'il peut y avoir sensation sans per- 
ception de la sensation » ; comme en 1859, Maino de Biran admettait « la sensation sans 
conscience, sans moi capable de l’apercevoir ». 

Depuis les beaux travaux de Picrre Janct, il est démontré que les actes psychiques 
se divisent en supéricurs ct cn inféricurs, les premiers étant spontanés, volontaires et 
conscients, les seconds étant automatiques ct inconscients. Et si, par ces caractères, ces 
divers phénomènes sont bien distincts les uns des aulres, ils n'en resteront pas moins 
tous psychiques. 

Dans le psyrhisme inférieur du rêveur, du distrail, de l'hypnotisé, du somnambule.en 
crisc ou du medium en transe, on trouve des sensations, de Ja mémoire, do l'imagination, 
des associations d'idres, des raisonnements, des décisions... au même titre, quoique à 
un degré moindre. que dans le psychisme supérieur. 

Quoi qu'on en ait dit et quoique:la chose ne soit pas encore absolument démontrée, je 
crois qu'on peut affirmer aussi qu'à ces fonctions dillérentes correspondent (les régions 
différentes de neurones, qu'au psychisme supérieur correspondent plutôt les neurones 
du lobe préfrontal ct au psvehisme inférieur les nourones des autres centres d’association 
corlicale, 

En toul cas, ve qu’on peut affirmer, c'est que quelque part, dans le systéme nerveux, 
il y a certainement des neurones avec lesquels Archimède avait trouvé ct clamait son 
probléme, et des neurones avec lesquels en même lemps il sortait de sa baignoire et 
marchait sans perdre l'équilibre; il y a certainement des neurones avec lesquels le lec- 
Leur mercenairo ou l'acteur habitué lit son livre ou joue son rôle ct d'autres neurones 
avec lesquels au même moment il pense à sa fiancée ou à l'équilibre de son budget. 

Dés lors. on comprend que si les neurones psychiques sont si nombreux et ai divers, 
leurs maladies soient multiples ct variées, que les symptômes psychiquos soient fré- 
quents dans les maladies du s\stème nerveux. Et cet élément psychique se retrouve 
ainsi chez bien des malades qui ne sont pas justiciahles des asiles ct des aliénistes. 

Les travaux de notre collégur Régis sur le délire onirique ont bien montré les relations 
de certains délires avec le rêve morbide. Comment étudier scientifiquement l’un de ces 
symptômes psychiques sans connaitre complètement les autres ? 

Certes il y a des maladies qui troublent entièrement la raison ot nécessitent un traite- 
ment dans des asiles spéciaux. Mais il vy en a beaucoup d'autres qui menacent seulement 
ou troublent légèrement la raison, ne rendeut plus le sujet justiciable des asiles et 
cependant méritent encore d'être appelées psychiques. 

Le rôle de l'élément psychique dans l'h\stérie cst indiscutable aujourd'hui; l'hystérie 
est à proprement parler une maladie psychique. Hen est de même du somnambulisme 
spontané ou provoqué, de la neurasthénie, de la chorée et de toutes les psychonévroses 
de Dubois. Et cependant tout cela ne ressort pas le plus souvent de la psychiatrie pro- 
prement dite. 

D'autre part, ces hystériques, ces choréiques, ces psychonévrosés devront souvent, à 
un moment donné, passer des mains des neurologistes à celles des aliénistes, sans que 
leur maladie ait changé de nature ou se soit transforméc en une autre. 

Inversement la paral\sio générale progressive appartient bien aux aliénistes qui l'ont 
si merveilleusement fouillée et décrite : cl cependant, que de cas qui appartiennent 
longtemps aux neurologistes et doivent ètre trailés hors des asilos d’aliénès proprement 
dils ! 

Egalement insuffisants ct impuissants pour comprendre ct traiter l'épilepsic soraivunt 
le neuro'ogiste non alicniste et l'aliéniste non nuurologiste. 
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Les symptômes et les maladies, étudiés et traités en psychiatrie et en neurologie, sont 
donc bien les mêmes puisqu'ils s’imbriquent, se confondent, se superposent, passent d’un 
groupe à l’autre suivant les cas et même suivant les époques dans les mêmes cas. 

Les troubles du langage fournissent un autre exemple bien démonstratif de cette 
‘même thèse. L’aphasique non compliqué n'est certainement pas un aliéné ct par suite 
appartient plutôt à la neurologie qu'à la psychiatrie; et cependant quel rôle énorme 
l'élément psychique joue dans l’aphasie : la fonction du langage est une fonction éminem- 
ment psychique ; on ne comprend pas lo langage sans la pensée qu'il cxprime; les 
troubles morbides de cette fonction devraient donc, aussi légitimement, ressortir de la 
psychiatrie que de la neurologie. 

Et ainsi, en parcourant l'entière ncuropathologie, on pourrait, successivement et avec 
tout autant de raison, tout placer en psychiatrie ct puis tout placer cn neurologie. 

On ne peut pas même séparer absolument les termes cxtrémes de la séric ct opposer 
radicalement les maladies du psychisine supérieur ou maladies mentales aux maladies 
de l’autre extrémité, de la moelle et des nerfs. Car, depuis Charcot et Korsakolf, on sait 
qu'il y a une psychose polynévritique et, depuis Joffroy, on décrit des myopsychies, 
comme on sait, depuis les travaux qui s‘échelonnent de Horn, Westphal et Magnan à 
Klippel et à Rabaud, qu'il y a des symptômes et des lésions médullaires dans la paralysie 
générale. 

En tous cas, en dehors de ces régions extrêmes et sans vouloir répandre le psychisme 
dans l'entior système nerveux, sans dire par exemple avec Renaut que partout le neu- 
rone est une cellule qui se souvient, il est évident que la fonction psychique est trop 
intimement mêlée aux autres fonctions nerveuses pour qu'on sépare et qu'on oppose la 
psychiatrie et la neurologie. 

Certes, je ne nie pas qu’il y ait unc différence entre ces deux scionces ; mais c'est la 
différence qu'il y a entre deux chapitres d’un même livre, entre deux branches d’un 
même arbre, entre deux aspects et deux parties d'une même grande science, la neuro- 
biologie humaine. 

S'il y a des prêtres différents pour mieux assurer un ministère étendu, il faut se 
garder de croire qu'ils adressent, dans des temples rivaux, un culto distinct à des dieux 
ennemis. 

Tous ces appareils, psychiques, moteurs, sensoriels... constituent, avec des impor- 
tances diverses, des parties du même système nerveux. Ce système nerveux est un et 
l'étude de son fonctionnement et de secs détraquements forme l’objet commun el unique 
de la psychiatrie et de la neurologie. 


II. — En deuxième lieu, la psychiatrie et la neurologie ont les mêmes méthodes. 

Ceci paraît tout d'abord un paradoxe. Car, pour séparer les deux sciences et montrer 
combien elles sont différontes l’une de l’autre, on oppose habilucllement Icurs méthodes 
et l'on dit : les neurologistes pensent anatomiquement, tandis que les alicnistes pensent 
physiologiquement. Comment réunir des gens qui pensent si dilléremment ct appliquent 
des méthodes si opposées ? 

Au Congrès do 1900, Pierre Mario, « tout cn souhaitant faciliter Je plus largement pos- 
sible l'union des neurologistes et des psychiatres », redoutait de voir introduire par les 
aliénistes chez les neurologisles de ces questions « qui, selon l'heureuse expression 
rappelée par M. Golgi, n'ont rien à voir avec le penser anatomique. » 

Immédiatement, notre collègue Gilbert Ballet répondit qu'aux psychiatres « le penser 
anatomique n'est pas moins familier qu'aux neurologistes ». 

Et en effet, ce n’est pas aux membres de ce Congrès qu'il faut apprendre tout ce que 
les aliénistes ont fait, au point de vue anatomique, pour la paralysie générale notamment, 
les méningites chroniques, les encéphalopathies chroniques de l'enfance, l'idiotie, etc. 
Dans les traités les plus récents de Pathologie mentale, il y a un gros chapitre con- 
sacré aux psychopathies organiques. Il est donc impossible de reprocher aux alicnistes 
de ne pas penser anatomiquement. 

Si d'ailleurs ils ne pensent pas anatomiquement dans tous les cas, ce n'est pas Icur 
faute ; c'est la nature même des faits qui les oblige le plus souvent à penser physiologi- 
quement. Et ceci, non seulement il ne faut pas le leur reprocher, mais il faut le leur em- 
prunter. Car, et c'est là unc idée qui m'est chère, sur laquelle je vous demande la per- 
mission de retcnir un instant votre attention, je crois qu'aujourd'hui le penser physiolo- 
gique s'impose comme méthode unique et générale à tous ceux qui veulent étudier la 
nevrobiologie, aux neurologistes comme aux aliénistes. 

Aujourd’hui, « il est suranné, comme dit Lépine, de penser anatomiquement »; en 
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clinique nerveuse, « il faut, à l'avenir, penser et agir physiologiquement » (Huchard) et 
étudier d'abord ct surtout « la maladie de la fonction » (Albert Robin). 

L’ére anatomique a été une période initiale nécessaire dans la création de la neuro- 
logie, comme au début de toutes les branches de la pathologie. II fallait bien, avant 
tout, connaitre les processus anatomiques (sclérose, ramollisscment, inflammation aiguë 
ou chronique, hémorragie...) qui frappent le système nerveux comme ils frappont le 
poumon ou le foie. On a voulu alors classer et caractériser les maladies du système 
nerveux par leur lésion anatomique et on a décrit la scléroso médullaire, l'hémorragie 
cérébrale. 

A cette même période, on a essayé de rattacher les symptômes nerveux à la lésion 
qui les p'oduisait : l’aphasie était signe de ramollissement cérébral; l'embarras de la 
parole et l’amnésie, signes de méningoencéphalite diffuse, la dissociation des sensibi- 
lités, signe de svringomyélie... 

On sait, aujourd’hui, que c'est là une erreur. Tous les symptômes nerveux expriment 
uniquement ct exclusivoment, non une nature analomique, mais un siège de lésion ; la 
dissociation des sensibilités veut dire cornes postérieures de la moelle, comme l'amyo- 
trophie veut dire cornes antérieures; on sait à quel siège de lésions correspondent les 
diverses nphasies, comme on sait qu'une lésion quelconque (cérébro-sclérose lacunaire 
ou autre) peut produire l’amnésic et la dysarthrio au même titre que la paralysie géné- 
rale, pourvu qu'elle ait le même siège. 

Les grands syndromes cliniques qui constituent ce que nous appelons maladies du 
système nerveux ne sont donc pas caractérisés par leur lésion, mais par la partic de ce 
système nerveux qui cst atteinte. 

L'unité anatomopathologique, qui échappe ainsi comme base de la neurologie, doit-elle 
du moins étre remplacée par l'unité anatomique normale? Pas davantage. L'unité cli- 
nique, en systèmo nerveux, n'est pas l'unité géographique des anatomistes, mais l’unité 
fonctionnelle des physiologisles. 

Je ne parlerai pas des syndromes déjà cités comme exemples. Mais la crampe des 
écrivains, les impotences professionnelles, l’astasie-abasie... apparaissent comme des 
symptômes paradoxaux et illogiques, si on ne les considère pas comme des troubles d'un 
appareil physiologique, et non d'un organe anatomique. 

It en est de méme des tics, puisque le tic du colporteur, par exemple, porte sur le 
sternocléidomastoïdien d'un côté et sur le trapéze de l'autre, c'est-à-dire sur une partie 
du spinal droit et une partic du spinal gauche, réunis uniquement par j'unité de leur 
fonction céphalogyre. 

Dès lors, on comprend qu'on ne puisse arriver, en neuroclinique, qu'à des erreurs 
funestes, si on s’ohstine à partir des unités anatomiques. 

Ainsi, si on part de la conception anatomique de deux nerfs optiques présidant à la 
vision, l'un de l'eril droit, l'autre de l'œil gauche, on conclut que la lésion d’un hémi- 
sphère, quand elle atteint celle fonction, doit entrainer l’amblyopie unilatérale croisée ; 
ce qu'avec Charcot nous admettions il y a trente ans; ce que nous savons n'être plus 
vrai aujourd'hui. 

La lésion visuelle d’un hémisphère entraine, non la perte ou la diminution de la vue 
dans l'œil opposé, mais l’hémianopsie bilatérale homonyme, c’est-à-dire la perte ou la 
diminution de la vuc dans la moitié opposée du champ visuel des deux yeux. 

De même pour les mouvements de rotation latérale des yeux. 

Les anatomistes décrivent deux nerfs « oculomoteur externe » qui font tourner, 
chacun, un eil en dehors. Or, il nous est matéricllement impossible de jamais faire fonc- 
tionner le droit externe seul d’un côté ou les deux droits externes à la fois. Il est impos- 
sible de tourner up œil en dehors sans tourner on méme temps l'autre œil en dedans; 
c'est-à-dire que le vérilable appareil oculomoteur n’est ni la troisième ni la sixième paire, 
mais bien un nerf dextrog\re et un nerf lévogyre des deux yeux, dont le physiologiste 
impose l'existence à l’anatomiste et dont le clinicien décrit lo trajet. Car les lésions des 
hémisphéres ne produisent d'altération symptomatique que de cette gyration bilatérale : 
dévialion conjuguée, hémiplégic oculaire de Brissaud et Pcchin... 

L'anatomiste ne peut voir que des unités géographiques ; il décrit naturcllement 
ensemble tout ce qui est dans la mêmo orbite, tout ce qui v entre et tout ce qui en 
sort et il fait ainsi ces unités artificielles el fausses do l'œil droit ct de l'œil : 
gauche. 

En réalité, chaque hémisphere voit et regarde, avec les deux yeur, du côlé opposé; c'est-à- 
dire que le véritable œil droit est formé de la moitié droite des deux yeux, comme le 
véritable ceil gauche est formé de la moitié gauche des deux yeux. On ne peut com- 
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prendre la neuroclinique qu'avec cette conception de l'œil cyclopéen, géographiquement 
divisé, qui est un produit direct du penser physiologique. 

Si cet exemple est le plus frappant, il n'est pas le seul. Le radial, le sciatique, comme 
le crural et le médian, n’ont pas d'autre unité que cello du membre qu'ils innervent. Les 
centres corticaux ou fonctionnels no correspondcut à aucun do ces norfs : ils président a 
des groupements tout autres : articulo-moteurs et segmentosensitifs. Physiologiquement, 
il est impossible à nos neurones corticaux de donner un ordre moteur à l'entier et exclu- 
sif domaine d’un nerf anatomique; nous ne pouvons que mouvoir une articulation dans 
ua sens ou dans un autre. 

Les muscles ne sont pas plus des unités que les nerfs pour les physiologistes et les 
cliniciens. 

À la suite de notre grand Duchenne, R. du Bois Reymond a bien démontré que les 
muscles sont des unités anatomiques, mais non des unités mécanico-physiologiques. La 
physiologie disjoint des portions d'un méme muscle ou réunit des muscles séparés par 
les anatomistes. Les anatoinistes indiquent une action pour chaque muscle, alors que 
les diverses fibres d'un mème muscle peuvent avoir des aclions différentes, voire mème 
antagonistes. Ainsi, le bord supéricur du trapéze souléve l’omoplate, tandis que le bord 
inférieur l’abaisse. De méme, la division des fossiers pour le physiologiste est entière- 
ment différente de celle qu'établit Panatomiste pour les mûmes muscles. 

C'est ainsi qu'à propos du génioglosso, dont certaines fibres font sortir ct d’autres 
font rentrer la langue, Brissaud dit à ses élèves : « Un muscle n'existe pas; c’est un 
assemblage de fibres, la fonction est nerveuse. » 

Oui. Le muscle n'existe pas, à part; il constitue uniquement la partic terminale de 
l'appareil neuro-musculaire de la motilité. Et l’unité de cet appareil neuromusculaire 
n'est pas dans la topographie périphérique du nerf, ni même dans ce neurone de relais que 
les anatomistes appellent son origine réelle, elle est dans son centre fonctionnel, c'est-à- 
dire dans son centre cortical. . 

Si l’ancienne unité anatomique des nerfs et des muscles disparait ainsi complètement 
dans les conceptions du clinicien actuel, il en est de mème des anciennes grandes divi- 
sions du système nerveux : moelle, bulbe, cervelet, protubérance, cerveau. Il y a plus 
de rapport entre la zone périrolandique de l'écorce et le faisceau pyramidal de la moelle 
qu'entre les cordons antérieurs et les cordons postérieurs de la moelle. Il vaut beaucoup 
mieux étudier séparément les cornes antérieures et les cornes postérieures de la subs- 
tance grise médullaire et rapprocher au contraire l'étude des cordons postérieurs et du 
cervelet... 

Dans le cerveau lui-même, les anatoinistes distinguent des lobes que les scissures 
séparent. Or, en réalité, les scissures sont des centres de régions qu'elles unissent : ce 
sont des ponts et non des fossés. Le cliaicien doit rapprocher l’une de l'autre les deux 
lévres du sillon de Rolando ou les deux lèvres de la scissure calcarine. 

Nous nous exposerions donc aux pires erreurs si nous adoptions et suivions les divi- 
sions analomiques du système nervoux. Jl faut, au contraire, proclamer, avec Claude 
Bernard, qu’ « il n'existe qu'une science on médecino, et cette science est lu physiologie, 
appliquée à l'état sain comme à l’état morbide », la science de l'étre vivant qui doit par- 
tout remplacer la science du cadavre. 

A l'ancienne notion de l'organe défini par sa situation topographique ct son unité géo- 
graphique grossière, il faut substituer la notion physiologique de l'appareil nerveux 
fonctionnel défini par son centre cortical. 

Il ne faut donc plus étudier, dans des chapitres séparés et successifs, les fonctions et 
les maladies du cerveau, les fonctions et les maladies de la prolubérance, du cervelet ou 
de la moelle. Ces organes n'existent pas comme unités distinctes, ni pour le physiologiste 
ni pour le clinicien. 

Les fonctions normales et pathologiques de la moelle seront étudiées : partie dans 
l'appareil sensitivomoteur, partie dans l'appareil de l'orientation et de l'équilibre... et 
par suite rapprochées, dans chacun de ces chapitres, de l'écorce cérébrale, du cervelet.... 
avec beaucoup plus de raison que des autres parties de la moelle. 

Partant de ce principe que c’est la fonrtion qui fait et définit l'organe, que l'unité d'un 
apparcil nerveux est donc faite par sa fonction et par son centre, on doit divisor le sys- 
téme nerveux on : appareil du psychisme, appareil sensitivomoteur, apparcil de l'orien- 
tation et de l'équilibre, appareil du langage, appareil de la vision, de l’oule, du goût el 
de l'odorat, appareil de la circulation et de la nutrition ; chacun de ces appareils étant 
formé d'éléments qui peuvent être disséminés à travers les anciennes divisions anatomi- 
ques du système nerveux (cerveau, moelle, nerfs...). 
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Tous ces appareils doivent être étudiés de la même manière. Pour chacun d'eux, il 
faut analyser le fonctionnement normal chez l'homme sain, analyser le fonctionnement 
anormal chez l’homme malade, voir à l’autopsie Jo siège de la lésion qui a entrainé le 
trouble de fonctionnemont noté; et, de cette comparaison anatomique, déduire le rôle de 
cette partie du système nerveux dans la vie géncrale de l'individu. 

Cette mélhode qui est la seule, la vraie, la féconde, qui est tout entitre baséc sur le 
penser physiologique, s'impose également à tous ceux qui étudient le système nerveux, 
quel que soit l’appareil particulier sur lequel ils concentreront davantage leurs efforts. 
C'est la méthode do ceux qui travaillent l’appareil nerveux du psychisme, comme de 
ceux qui travaiilent l'appareil nerveux de la vision ou de la motricité. 

C'est la méthode commune des aliénistes et des neurologistes. 

La psychiatrie et la neurologie sont donc rapprochées par l’unité de méthode, comme 
elles sont rapprochées par l'unité d'objet. 


IL. — En troisième ct dernier lieu, ciles sont aussi rapprocliécs par l’unité de but. 

Quel que soit leur appareil de prédilection, tous les travailleurs du système nerveux 
poursuivent un triple but : 4° guérir ou au moins soulager les malades du système ner- 
veux; 2° préserver le micux possible la société contre l'invasion et les méfails de ces 
malades; 3° édifier la science du fonctionnement du système nerveux à l’état normal et 
pathologique. 

4° D'abord, alicnistes et neurologisles, nous sommes tous unis dans le même désir de 
soulager celle grossc partic de l'humanité qui souffre par ses nerfs, et aussi trop souvent 
dans la douloureuse constatalion de Ja méme impuissance pour les guérir aussi vite et 
aussi complètement que nous le voudrions. 

En tout cas, les procédés auxquels nous avons recours pour attoindre ce but sont les 
mèmes. Nous nous adressons aux mêmes agents nalurels : cau (à dos températures et 
avec des modes d’applicalions variés), eaux minérales, électricilé (sous ses diverses in- 
carnations, anciennes et récentes), mécanothérapie (massage, gymnaslique). Nous nous 
adressons aux mêmes médicaments : stimulants, toniques et noosthéniques ou dépres- 
soeurs, anesthésiques, analgésiques ct hynopliques... Nous nous adressons aux mêmes 
médicalions anticausales (éliologiques et nosologiques). soit encore contre la lésion (contre 
fluxion, ponclion lombaire, opothérapio..), soit contre la maladio (antisyphilitique, 
antiarthritique, sérothérapic...). Même les procédés psychothérapiques, qui jouent ac- 
tucllement un si grand rôlo dans la thérapeutique du système nerveux, sont appliqués 
par les neurolosistes autant et peut-être plus que par les aliénistes, les psychonévroses 
étant plus accessibles à ces moyens ct étant plus faciles à modifier de cette manière que 
les psychoses proprement dites, 

Les uns ct les autres, nous essayons d'utiliser, suivant les cas, soit la suggestion sur 
un psychismo inféricur désagrégé par Phypnosc, soit la persuasion, la rééducation, le 
changement de milieu, l'isolement. sur l'entière personnalité psychique. 

Voila donc un premicr but commun à la psychiatrie cl à la neurologic : le désir de 
soulager les nerveux avec les mêmes moyens, qu'ils appartiennent à un groupe ou à 
l'autre. 

2° Nous sommes encore également unis par un deuxième but : le désir de préserver la 
sactélé. 

Cette œuvre de préservation sociale sc présente à nous sous un double aspect : il faut 
d'abord taclier de préserver la sociéte contre l'invasion croissante des maladies nerveuses 
qui l’afTaiblissent et l'émasculent; il faut ensuite la garantir contre le mal que peuvent 
lui faire les nerveux soit en exécutant à contre-sens des actes légaux et régulicrs, soit 
en commettant des délits ou des crimes. 

a) La première question cst celle de la prophylaxie des maladics nerveuses : ce gros et 
capital chapitre est absolument commun à la psychiatrie et à la neurologie. 

Ce sont les mêmes ennemis que nous avons à combattre dans les deux domaines : en 
tête ct surtout l'hérédité. Qu'elle soit directe (immédiate), atavique, ancestrale (colla- 
térale), bilatérale convergente dans la consanguinité, similaire ou non similaire, nerveuse 
ou dissemblable (alcoolisme, syphilis, tuberculose. des parents), elle cst le grand facteur 
des maladies nervouscs contre lequel aliénistes ct ncurologistes doivent réunir et super- 
poser leurs efforts. Enscmble aussi, ils doivent lulter contre le milieu familial et social, 
la contagion nerveuse, ct contre les facteurs personnels du nervosisme : l'éducation, le 
surmenage, la vic génitale, la vic morale, la vie professionnelle, les maladics toxi-infec- 
tieuses intercurrentes... 

Si les ennemis à combattre sont les mêmes en psychiatrie ct en neurologie, Ics mémes 
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aussi sont les moyens à employer pour les combattro. Avec le même soin et de la même 
manière, dans les familles prédisposées, aliénistes et neurologistes doivent ou devraient : 
survelllar les mariages, surveiller et diriger la formation physique et intellectuelle de 
enfant, notamment aux grandes étapes de sa vie, sevrage, dentition, puberté,... inter- 
venir dans l'éducation sociale et la formation du citoyen (choix du milieu, de la carrière, 
service militaire, entrée dans Ja vie politique ou religieuse...). 

Dans la surveillance de ces familles prédisposées, le rôle du neurologiste et le rôle de 
l'aliéniste sont tellement rapprochés, imbriqués et semblablos qu'il est en quelque sorte 
impossible de les distinguer. 

b) L'unité d'action est tout aussi nécessaire entre aliénistes ct neurologistes, quand il 
s’agit de garantir la société contre les méfaits que peuvent commettre les nerveux. 

Qu'il s'agisse de faire prononcer l'interdiction d'un nerveux qui peut nuire à lui-même 
et à sa famille, comme à la société, par l'exercice déséquilibré et inconsidéré de ses 
droits légaux de citoyen libre; ou qu'il s'agisse de préserver la société contre les nerveux 
criminels, la collaboration est indispensable entre psychiatres et ncurologues. 

Je ne veux pas insister sur cette grosse question des cxpertises médicolégales que 
votre président de 1905 a trailée avec tant de compétence dans son magistral discours 
du congrès de Rennes. 

D'ailleurs vous savez tous, aussi bien que moi, avec quelle fréquence ces questions si 
graves de responsabilité, d’irresponsabilité, de responsabilité atténuce sont posées aux 
neurologistes aussi bien qu'aux aliénistes ; et les mugistrats sunt tellement convaincus 
eux-mêmes de la nécessilé de cette collaboration que, le plus souvent, quand ils dési- 
gnent des experts pour ces questions, ils associent, pour l’œuvre commune, ies repré- 
sentants de la psychiatrie et ceux de la neurologie. 

3° Si le traitement des nerveux et la préservation de la société constituent les deux buts 
les plus pratiques que poursuivent les travailleurs du système nerveux, il en est un 
autre, d’allure plus haute, d'apparence plus théorique, mais d’importanco encore plus 
grande, que les aliénistes et les neurologistes poursuivent avec la même unité ; c’est 
l'édification de la science du système nerveur. 

Car c'est une chose qu'il faut bien proclamer, la médecine n’a pas pour unique mission 
de soigner les malades. Les médecins sont avant tout les ouvriers de la Biologie humaine. 

Nous sommes très heureux quand une application thérapeutique vient couronner une 
découverte et en faire bénéficier l'humanité souffrante. L'œuvre de Pasteur eût êté moins 
grande et moins populaire, s'il n’avail pas trouvé le remède de la rage ; mais son œuvre 
n'en aurait pas moins marqué, comme celle de Claude Bernard et do Laénnec, un glo- 
rieux jalon dans la marche en avant de la vérité scientifique. li faudrait bien se garder 
de proclamer l'inanité, l'inutilité et la banqueroute d’une scicnce qui manquerait cncore 
de son cuuronnement de thérapeutique appliquée. 

Si nous étudions l’homme malade, c'est pour arriver à mieux connaître l'homme sain. 
La neuroclinique a pour but essentiel de préciser l'histoire du fonctionnement, à l'état 
normal ct pathologique, du systéme nerveux de l’homme. 

Est-il besoin de rappeler ici tout ce que l'étude ainsi comprise de l’homme malade a 
appris aux physiologistos sur le fonctionnement normal du langage, des centres corti- 
Caux ot midullaires, de la vision, de la nutrition, de l'orientation et de l'équilibre. 

Un des grands buts de la neuroclinique est donc l'édification de la neurobiologie hu- 
maine. Or, c'est bien là encore un objectif commun à la psychiatrie ct à la neurologie. 

Et la collaboration de tous est indispensable, non seulement quand il s'agit des fonc- 
tions sensitivomotrices, sensorielles... mais aussi quand il s’agit des fonctions psychi- 
ques olles-mêmes. 

Les philosophes l'ont bien compris. Convaincus del'importance qu'a pour eux la connais- 
sance vraiment scientifique de la physiopathologie du système nerveux, ils vont beancoup 
s'instruire daus les asiles, auprès des ali“nistos. Mais ils ne négligent pas non plus les 
ser vices de neurologie. Ils savent trouver de précieux documents dans l’analyse et l'étude 
patiente des névrosés psychiques et non mentaux, des dégénérès, des psychasthéniques, 
des hystériques, de cette légion de demi-fous, qui n’ont pas accès dans les asiles, mais 
qui encombrent les rues et les romans... C'est là qu'ils surprennent le mécanisme de la 
mimique et des émotions, de la mémoire et de l'association des images ou des idées....; 
de même que réciproquement neuroiogistes et aliénistes empruntent, les uns et les au- 
tres, aux psychologues, des méthodes d'observation et de raisonnement, qui leur sont 
également utiles... 


Je n'insiste pas et je conclus ; la psychiatrie et la neurologie ne font qu'une seule 
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et mémo science, puisqu'elles ont le même objet, la même méthode et le même but. 

Il y a d'ailleurs une dernière raison qui suffirait, à elle seule, à prouver l'unité de la 
neurobiologic : c’est l’unité de l'élément constitutif du système nerveux et la solidarité 
des diverses parties qui composent cet élément. 

La notion du neurone a été brillamment combatlue, notamment dans certains de vos 
congrès. On ne peut Ja conserver'qu'à condition de la modifier. Le neurone n'est plus 
une unité anatomique ct ne représente pas le dernier élément do l'analyse histologique. 
Il est devenu anatomiquement complexe et polycellulaire. Mais, sous son vicux nom ou 
sous celui de neurule (Durante), il reste (ce qui est l'essentiel pour nous) l'unité physio- 
logique et clinique, l'élément individuel vivant du système nerveux. 

Or, on sait combicn sont solidaires entre eux les divers éléments dont se compose le 
neurone : la section d'un prolongement relentit non sculemont sur le bout périphérique 
séparé, mais aussi sur le bout central ct, à distance, sur le corps cellulaire lui-même. 

Également unis ct solidaires entre eux sont les ctages successifs de neurones. L'acte 
réflexe isolé est un artifice d'analyse, très rarement réalisé en fait, tous les neurones s'in- 
fluençant mutuellement entre eux, au méine étage et d’un étage à l’autre. 

Même comploxité et même conuexité dans les grands appareils. La fonction centrifuge 
et la fonction centripéte sont partout intimement liées et solidaires l’une de l'autre. La 
fonction motrice est impossible sans la fonction sensitive et à tous les appareils senso- 
riels est nécessairement attaché un appareil moteur de protection, d'adaptation et d'ac- 
cornmodalion, 

De Ja mème manière et au mémo titre, la fonction psychique se retrouve, intimement 
méléo ct imbriquée dans toutes les autres fonctions nerveuses. Entre le psychisme et les 
mouvements il y a de tels rapports réciproques que si, le plus souvent, le phénomène 
psychique précède ct provoque le mouvement, d’autres fois le mouvement précède et 
provoque l'acte psychique et qu'ainsi, si beaucoup pleurent parce qu'ils sont tristes, 
certains sont tristes parce qu'ils pleurent. 

De plus, non seulement les neurones corticaux ou psychiques jouent un rôle capilal 
dans la molilité, la sensibilité, le langave.... mais ils ont méme unc action indéniable sur 
les fonctions le plus complélement soustraites à la volonté dans fa vie normale, commo 
la circulation, les sécrétions el la nutrition. 

La psychiatrie et la neurologie ont done trop de points de contact et de pénctration 
mutuelle pour pouvoir être séparées el former deux sciences; elles n’en forment réelle- 
ment qu'une : la physiopatholoygie du système nerveux de l'homme ou neurobiologie hu- 
maine, 

Aliénistes et ncurologisles, nous sommes done cl devons tous rester amis dans unc 
étroite et conslante collaboration, unis par la notion des services mutuels que nous pou- 
vons nous rendre, par co perpctucl travail en commun, unis surtout par notre commun 
amour pour Ic système nerveux, dont l'hégémonie est de plus en plus proclamée dans 
celte confédération qu'est l'être vivant, pour le système norveux. qui cst l'organc maître 
dans notre corps, dont la large évolution ou le profond détraquement se retrouvent 
derrière les vastes productions du génie comine derrière les crimes absurdes des dégé- 
nérés, le système nerveux dont la connaissance intéresse non seulement tous les méde- 
cins, mais les biologistes, les philosophes, les sociologues, les magistrats et la société 
tout entière. 

Aujourd'hui, dans cette enccinte, tous les aliénistes ot neurologistes, nous sommes 
encore plus particulièrement unis pour remercier bien cordialement tous ceux dunt le 
concours actif, le bienveillant accueil, le travail personnel ou le haut patronage ont rendu 
possible et rendront certainement fécond ce XVIe congrès des médecins aliénistes et 
neurologistes de langue française. 

A tous, cordialement, je dis: merci! Et à vous, mes bien chers collègues, jc dis main- 
tenant : au travail! La soizième session du congrès de neurobiologie bumaine est ou- 
verte. 





A la séance du mercredi soir, 4°" août, M. Ginaup (de Saint-Yon), président du 
XV° Congrès, tenu à Rennes en 1905, prononce une allocution aimable, et 
transmet la présidence à M. le professeur GRASSET. 

M. Cnocaraux, secrétaire général du Congrès de Lille communique le rapport 
de M. Sizanet, secrétaire général du précédent congrès. 
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M. Grasset met aux voix l'élection des présidents d'honneur, vice-présidents 
et secrétaires du Congrès. 


Sont nommés : Présidents d'honneur : 


M. Drovingau, inspecteur général, représentant M. le Ministre de l'intérieur ; 
M. Le Prérer du Nord; M. LE Maire de Lille ; M. LE Doyen de la Faculté de Lille; 
M. Réuis, ancien Président du congrès de Grenoble; M. Lemoing (de Lille) ; 
M. Croce (de Bruxelles) ; M. Giisenr Baier, Président de la Société de Neuro- 
logie de Paris; M. Brranp, Président de la Société Médico-psychologique. 


Vice-présidents : 
_ MM. ANTHEAUME (de Paris) ; Cuanpon (de Lille); Sicanp (de Paris). 


Secrétaires des séances : 
MM. Henry Merce, Baruk, Pocuon et RENE CHARPENTIER. 


I“ RAPPORT 


Étude cytologique, bactériologique et expérimentale du Sang 
chez les Aliénés 
PAR 
M. Maurice Dide (de Rennes) 


RÉSUMÉ 


LE POIDS SPÉCIFIQUE DU SANG. — I] est légèrement augmenté dans les états 
démentiels. Dans l’épilepsie, on note un abaissement du poids spécifique qui 
précède immédiatement la crise; la densité revient très vite à la normale. 

L’alcalescence du sung s'ubaisse dans les états infectieux (confusion, démence 
précoce, pellagre) et dans l’épilepsie au moment de l'attaque. 

Les variations des éléments minéraux ont été peu étudiées; on sait seulement 
que dans l'épilepsie, pendant les intervalles, l'urée est légèrement augmentée 
et pendant l'accès très notablement. D'autre part, les sels de potasse qui, dans 
l'intervalle des crises, se dosent dans des proportions normales, sont manifeste- 
ment augmentés pendant les accés. 


Les ÉLÉMENTS FIGURÉS DU SANG, — 4° L'hypoglobulie avec abaissement de la 
valeur globulaire a en psychiatrie la signification commune : elle est générale- 
ment symptomatique d'une intoxication ou d'une infection. 

2° L’hyperglobulie est la traduction d'un état de concentration moléculaire 
du sang et il n’est pas surprenant de la rencontrer dans les états d’agitation où 
les excrétions sont augmentées. 

3° I! est intéressant de voir l’abaissement de la résistance globulaire coincider 
souvent avec la diminution de l'ulcalescence du sang. 

4 La polynucléose avec hyperleucocytose s’observe au début des psychoses 
toxi-infectieuses et dans les états d’agitation. 
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3° La mononucléose avec augmentation des grands mono, et légère hypoleu- 
cocylose est un fait d'autant plus important à retenir qu'il est plus rarement 
constaté en pathologie; elle paraît être la trace d’un fléchissement définitif de 
l'organisme à l'égard d’une toxi-infection longtemps subie. 

6° L'éosinophilie a, en psychiatrie, sa signification générale; elle est l'indice 
de phénomènes critiques. 

7° Les allérations cycliques des globules rouges et des globules blancs dans 
l'épilepsie sont la traduction de l’auto-intoxication cyclique de cette affec- 
tion. 


ÉTUDE BAGTÉRIOLOGIQUE. — Dans Ics maladies mentales toxi-infectieuses 
(aiguës, subaigués ou chroniques), l’hémoculture est souvent positive sans 
qu'aucun des germes trouvés puisse être considéré comme spécifique. 

Les germes retirés du sang en dehors des périodes hyperthermiques peuvent 
être considérés comme saprophytes en ce sens qu'ils ne sont pas naturellement 
nocifs pour les animaux, et qu'ils ne se manifestent par aucun symptôme cli- 
nique permettant d'affirmer leur existence, ce qui n'implique pas d'ailleurs que 
leur présence soit négligeable, car le passage de bactéries dans le sang est un 
fait anormal qui, non seulement, ne s’observe pas chez les sujets normaux, mais 
également dans les psychoses d'involution. 

Ces germes acquièrent une grande importance par ce fait qu'ils peuvent voir 
leur virulence s’exagérer et devenir des facteurs importants dans la production 
de phénomènes pathologiques. 

Des germes habitucllement pathogènes peuvent circuler dans le sang des 
aliénés à l’état de saprophytes. C'est un fait nouveau dont la portée n'échappera 
yas, je pense. puisque l'on peut affirmer que des bactéries ayant des caractères 
morphologiques et de culture identiques peuvent être trouvés dans le sang des 
aliénés soit à l'état de saprophytes, soit à l’état d'agents pathogènes, en sorte 
qu'on arrive à concevoir que ce qui fait la spécificité pathologique d’une bactérie 
est un caractére d'emprunt qui peut être conscrvé et abandonné par cet orga- 
nisme monocellulaire sans altérer ses caractères biologiques généraux. 

Par ailleurs, les recherches de CHarRin et GuiGnanD (pour le bacille du pus 
bleu) et de Roux et CuAMRERLAND (pour la bactérie charbonneuse) avaient déjà 
démontré qu'on peut provoquer le polymorphisme par les modifications des 
milieux de culture chez des germes déterminés. Ce fait se trouve confirmé par 
ces recherches sur les bacilles du sang des aliénés. 

Enfin, certains caractères histo-chimiques, considérés hier encore comme 
fondamentaux, peuvent être conférés ou enlevés aux bactéries au gré de l’expé- 
rimentation. Ni les réactions histo-chimiques, ni l'aspect morphologique, ni 
les réactions bio-pathologiques ne sont spécifiques chez les bactéries. 


ÉTUDE SÉROLOGIQUE. — On est amené à désirer une simplification dans la 
nomenclature des substances à allures diastasiques dont le nombre se multiplie 
d'une façon inquiétante. Sans vouloir pousser la signification trop loin, on peut 
admettre l’unité de l’alexine, agent dissolvant de toutes les cellules à éliminer. 
Plus on ira et plus deviendront fréquentes les analogies entre les alexines et les 
toxines albuminoides (venins, toxines bactériennes). La destruction de cellules 
(histologiques ou parasitaires) provoque dans l’organisme où se produit Ic phé- 
noméne deux réactions d'intensité différente; l'une, très forte, aboutit 4 la 
production d’une substance, agissant d’une façon particulièrement intense sur 
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la catégorie de cellules détruites (sensibilisatrice spérifique), tandis que l'autre 
produit une substance agissant d’une façon diffuse sur un grand nombre de 
vuriétés de cellules (sensibilisatrice diffuse). Cette façon de concevoir est indis- 
pensable pour expliquer le début du phénomène quand une première fois on 
cherche & provoquer la production d’une sensibilisatrice spécifique; l'existence 
d'une sensibilisatrice diffuse est théoriquement inéluctable, à moins d'admettre 
une sensibilisatrice spécifique pré-formée dans la cellule infectée Cette façon 
de voir prend une importance doctrinale, car la spécificité des réactions diasta- 
siques perd de son absolutisme et ne doit plus être considérée que comme une 
adaptation, une spécialisation d'une aptitude latente qui comprend probable- 
ment non seulement la fonction sensibilisatrice, mais cncore la fonction 
antitoxique. 

Cette conception simple me séduit parce qu’elle limile autant que possible le 
droit de cité d'agents dont l'individualisation n'est parfois que logique et 
rationnelle, sans comporter mème la possibilité d'une démonstration expérimen- 
tale, mais elle attire plus encore parce qu'elle montre qu'une même fonction, 
orientée par des facteurs différents, produit des effets très dissemblables, ce qui 
cadre bien avec l'existence diffuse de cette fonction de défense qui, de toutes les 
fonctions organiques, est la moins localisée. Or, le degré de spécificité d'une 
fonction semble ètre en raison directe de la spécialisation de l'organe qui y 
préside; c’est assez dire combien est contingente la notion de spécificité fonc- 
tionnelle de ferments circulant dans le sang. 

La fonction de défense est troublée chez les aliénés par ordre d'intensité dans 
les psychoses confusionnelles aiguég ou subaigués, la démence précoce, la para- 
lysie générale, mais ce trouble, dont l'importance pathologique est considé- 
rable, ne semble pas définitif dans la majorité des cas, et cette fonction qui 
semblait s'être endormie peul se réveiller sous l'influence d'infections très 
graves et prolongées. 


CONCLUSIONS rsycuiATRIQUES. — Chaque nouvelle méthode scientifique appli- 
quée rigoureusement à une branche de connaissances humaines doit permettre 
non seulement la découverte de faits nouveaux, muis encore engendrer une 
conception d'ensemble plus synthélique. C'est le cas de l'hémalologie (daus son 
acception la plus large) qui entrainera dans l’avenir un remaniement profond 
de la psychiatrie. | 

L'étude de l’hérédité y gagnera quand les altérations du germe seront plus 
complètement connues au point de vuc expérimental; or, dès maintenant, les 
méthodes existent ; il suffit de multiplier et de coordonner les résultats. 

Les maladies du fœtus étudiées suivant les méthodes indiquées fourniront 
d'importants documents au point de vue de l'héritage que l'individu apporte en 
naissant quant à ses aptitudes pathologiques, ses agénésies ou dysgénésies 
organiques. 

La lecture des documents contenus dans ce rapport est de nature à simplifier 
beaucoup la nosologie mentale : d'abord, les constatations de laboratoire ont 
confirmé ce qu'avait fail prévoir la clinique; le délire des infections ct des 
intoxications aiguës est un et doit désormais ne comporter qu’une description : 
il est la traduction d'une atteinte directe de la cellule pensante par des toxiques 
charriés par le sang, et la modalité de la réaction dépend des aptitudes de la 
cellule beaucoup plus que de la variété du toxique. 

Les psychoses toxi-infectieuses subaiguës sont la traduction d’une atteinte 
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plus ou moins diffuse des cellules nobles du cortex par des toxiques complexes 
où l'agent morbidique exogène n'est plus direment en cause, mais a amené une 
dystrophie de la fonction anti-toxique. Rien n'est plus spécifique dans la cause 
et la complexité de la pathogénie suffit & expliquer les symptômes différents. 
Nous sommes en présence de ce qu'on peut appeler les manifestations métatoxi- 
infectieuses. 

Dans les états mentaux chroniques de ce groupe, la même pathogénie inter- 
vient, mais ici entrent en jeu les altérations des tissus de soutien qui viennent 
compliquer le tableau et il n’y a qu’avantage à généraliser l'expression de 
Fournier et à parler ici d'accidents para-foæi-infectieux avec la réserve de non- 
spécificité de leur origine : nous voyons ainsi la démence précoce se placer à côté 
de la paralysie générale, ces deux entités morbides se caractérisant par des 
délires variables conditionnés par la méta-toxi-infection et par des troubles phy- 
siques progressifs régis par altérations para-toxi-infectieuses du tissu de sou- 
tien des centres nerveux. 

La démence précoce n’englobe pas tous les délires hallucinatoires chroniques 
et il y a la encore beaucoup à faire; comme pour la paralysie générale, c'est 
beaucoup plus les signes physiques que Ic délire qui donne à cette affection sa 
valeur d’entité clinique : nous avons vu que c’est aussi une entité au point de 
vue pathogénique ct anatomo-pathologique. 

Nos connaissances sur la physiologie pathologique de l'épilepsie se sont éga- 
lement précisées et la preuve d'une toxémie cyclique nous est fournie par l'hé- 
matologie; cela cadre parfaitement même avec ce que nous savons des phéno- 
ménes épileptiformes symptomatiques de la paralysie générale ou de la démence 
précoce, par exemple. 

Pour les psychoses d'involulion, leur substratum anatomique s'édific lente- 
ment et nous arrivons à concevoir que ce sont des états mentaux dépendant 
non seulement de la sénilité du cerveau, mais encore d'allérations hépatiques 
et surtout thyroidiennes et agissant sur le cerveau par l'intermédiaire de la cir- 
culalion. 

Les psychoses à base d'interprétation délirante échappent à l'hématologiste, 
leur substratum étant purement psychologique. 

Le point capital à bien mettre en lumière est que les modificateurs puissants 
de la fonction de défense (les infections graves sont de ceux-là) aménent la 
disparition des phénomènes délirants hallucinatoires et peuvent mème provo- 
quer des guérisons durables de psychopathies réputées incurables. Le fait élant 
connu, je crois l'avoir expliqué ct si jamais une thérapeutique rationnelie de la 
folie est créée, ce sera en partant de ces faits. 


DISCUSSION DU RAPPORT SUR L'ÉTUDE DU SANG CHEZ LES ALIENES., 


M. Sapnazts (de Bordeaux). — Jc désirerais communiquer, au nom de M. E. Régis, en 
mon nom et en celui de M. Laurès, à l'occasion du rapport de M. Dide, les résultats 
d'examens du sang de malades atteints de diverses formes de vésanie (confusion mentale 
chronique post-paludéenne; démence précoce chez un dégénéré, démence précoce cata- 
tonique, démence précoce post-puerpérale. méningite chronique avec catatonic, dégénéres- 
cence hystériforme, stupcur mélancolique, confusion mentale hullucinatoirc (psychose 
de lactalion). 

Avec MM. Régis et Laurés, je tions à indiquer la discordance des résultats ; ainsi dans la 
démence précoce on note tantét Phyperglobulie, tantôt l'anèmie légère, la présence ou 
l'absence de Icucocytose, des formules loucocytaires variables, des retards et des accclé- 
rations dans la coagulalion du sang. On est frappé aussi par l'intégrité de la composition 
morphologique du sang par rapport à l'énormité de la tare nerveuse (méningite chronique 
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avec catatonie), ou par rapport à l'intensilé des troubles fonctionnels (dégénérescence 
hystériforme). 

J'avais déjà signalé, avec M. Mathis, la période de satisfaction de la paralysie géné- 
rale, l'euphorie du sang. 

Ces examens du sang ne doivent être interprétés qu'avec prudence, en tenant compte 
de toutes les particularités de l'observation clinique. Sans doute les causes morbigènes 
toxi-infecticuses, par exemple, qui peuvent ètre à l’originu de la vésanie exercent leur 
action el sur les centres nerveux et sur la crase sanguine ; aussi le début de telles 
vésanies duil-il s'accompagner do modifications du sang imputables à ces causes et varia- 
bles aveu elles (fièvre typhoïde, paludisme, tuberculose, syphilis, ulcoolisme, infection 
puerpérale, olc.); mais ces causes cessant d'agir, l'équilibre sanguin se rétablit vite, 
tandis que les tares nerveuses peuvent survivre à ces causes ct su représenter de neurone 
à neurone sans troubler davantage les organes hématopoittiques et le sang. Aussi à la 
période d'état des vésanies pourra-t-on trouver le sang normal morphologiquement (para- 
lysie générale par exemple), à moins qu'il n'existe d’autres tares des autres organes 
susceptibles d’influencer puissamiuent, pour leur propre compte, l'état du sang. 

Que de facteurs chez l'alitné peuvent troubler momentanément l'équilibre hémo-leuco- 
cytaire! Citons l'influence des agents de cure, des conditions de vie, des troubles vaso- 
moteurs. 

Quand les variations obtenues sont minimes, la technique, l'équation personnelle entre 
en jeu. 

H faudrait tendre à une certaine unification des méthodes. 

Je recommande de prélever le sang au lobule de l'orcille et non au doigt, de recourir 
comme colorants, après passage à l'alcool méthylique pur éosiné, aux teintures de 
Jenner, de Leishman, de May et Grünwald dont les résultats très brillants sont les 
mêmes. Je pense, à l'encontre de M. Dide, qu’il faut, dans la nomenclature des globules 
blancs, distinguer dans les numérations les lymphocytes ordinaires à mince bordure 
protoplasmique (plus ou moins basophile que le noyau) du grand lymphocyte, des formes 
d'irrilation de Bick, du grand monouucléé ordinaire et du grand mononucléé à noyau 
lobé, varictés de la séric lymphogène ayant chacune sa signification. 

En résumé, le sang subil le contre-coup de biea des influences dont il faut tonir compte 
dans chaque cas. Les tares nerveuses semblent le laisser assez indfférent. Du reste, les 
centres nervoux se suffisent presque à eux-mêmes dans leurs réactions cellulaires patho- 
logiques : fibroblastes, cellules endothéliales ct leurs dérivés lymphocytiques et plasma- 
tiques interviennent localement dans les méninges ; cellules névrogliques et leurs dérivés, 
dans la substance nerveuse. L'intervention des globules blancs du sang n'a guère lieu 
que duns les méningites suraiguës, dans les abcès, dans les foyers hémorragiques. Il y a 
donc unc certaine indépendance, à cet égard, du système nerveux vis-à-vis des globules 
blancs du sang. 


M. Réçis (de Bordeaux). — Je regrette que M. Dide n'ait pas mis on valeur, dans son 
rapport, la courbe urologique de ses délirants intoxiqués, en la comparaut à leur courbe 
ou à leur formule hématologique. kn ce qui me concerne, j'ai toujours constaté qu'aux 
modifi“alions ou plus ou en moius des éléments figurès du sang correspondaient tou- 
jours des modifications de même scns dans la composition des urines. 

Je crois que des conslalations intéressantes pourraient résulter de cette étude coupa- 
rative. 

Vai déjà établi qu'il existe une urologie clinique de la crise de délire dans les psychoses 
aiguës toxiques, et que la courbe urinaire est neltoment en rapport avec la courbe déli- 
rante : on ce sens que le volume de l’urine s'abaisse au moment de l'apparition des acci- 
dents «iélirants ; que le volume de l'urine est au minimum lorsque ces accidents attei- 
gaent leur apogée ; enfin, que le volume de l'urine se relève notablement au moment de 
la guérison de la crise aiguë psychopathique, au point de se manifester parfois par une 
vérilable débâcle polyurique. 

Or, dans nombre do cas, pendant que M. Sabrazès analysait le sang des malades, 
M. Barthe, pharmacien en chef de l'hôpital Saint-André de Bordeaux, analysail leur 
urine. Il est remarquable de voir que, dans l’ensemble, cette double analyse a donne des 
résultats nettement concordants. 

Ainsi, l'une des malades citées par M. Sabrazcs fit, en 1904 et en 1906, un accès de 
psycliose de la lactation à forme de confusion mentale hallucinatuire aiguë. Lors du 
premier accès, l'urine fut seule examinée ; lors du second accès, l'urine et le sang furent 
étudiés simultanément. Le 24 juin 14906, au moment du maximum de l'accès, l'urine était 
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réduile à 600 centimètres cubes avec auginentation notable de l’urée, diminution des 
chlorures ct présence de lalbumine; la valeur globulaire du sang était, de son côté, de 
0,68, c'est-à-dire très abaisste. Le 44 juillet, la valeur globulaire, remontée à la normale, 
élait de 1,07, tandis que l'urine, dont le volume atteignait 1,280 grammes, contenait 
moins d'urée, plus de chlorures, et plus du tout d’albumine. 

IH y ala un parallélisme frappant. 

Co qu'il y a de curicux et que je ne saurais présentement cxpliquer, c'est que le lait de 
cette femme, très manifestement anémiée, présenta, à l’unalyse, une composition nor- 
male. 

De telles recherches peuvent conduire, comme l'a si bien indiqué M. Dide, à des don- 
nées thérapeutiques rationnelles. Le rapporteur, se basant sur l'influcnce heureuse 
exercée parfois sur des psychoses cn voie de chronicité par uno infection aiguë inter- 
carrente, fail obscrvé depuis longtemps, pense qu'il y a là, pour l'avenir, une méthode 
féconde de traitement des maladies mentales. Des essais dans ce sens ont déjà été tentés 
avec succès, notamment par Wagner von Jauregg et par Ernst Bock. 

En tout cas, chez la malade citée plus haut, une indication formelle découlait des ana- 
lyses chimiques ct hématologiques : lu nécessité de remonter l'organisme ct de le tonifier, 
C'est ce qui fut fait el c’est à celle médication qu'il faut attribuer on grande partie la 
rapidité de la gucrison. 

Avec A. Dide, je me réjouis en terminant de voir la psychiatrie se rapprocher non 
seulement de la neurologie, mais oncore de la médecine ordinaire, dont elle doit de plus 
en plus constituer une des branches les plus importantes. 


M. Mauaice Faune (de La Malou) — Je rappellerai les travaux que nous avons faits 
dans le laboratoire de M. Gilbert Ballet, de 1898 à 1904, avec collaboration de MM. Laignel- 
Lavastine ct Rorenthal, en cherchant, dans lo sang et dans les humeurs, une explication 
des troubles mentaux. La recherche des microbes porla sur 206 cas que l'on peut diviser 
en trois séries : une première série comprend les recherches failes sur le cadavre dans 
les centres nerveux eux-mêmes, dans environ 100 cas où la mort avait été due à des 
maladies infectieuses variées accompagnées d'accidents mentaux. On n'atrouvé quodans 
cinq cas des élements microbiens dus certainement à des fautes de technique : les 
microbes se trouvaient dans les vaisseaux, par conséquent dans le sang, ct présentaicnt 
les mêmes caractères que des microbes précédemment décrils comme pathognomoniques. 
La deuxième série porta sur 64 cas d'affections diverses des centres nerveux ; lo liquide 
céphalo-rachidien, cxaminc pendant la vie. présenta. dans quelques cas, des colonies 
microhienner ducs, là encore, à des fautes de lechnique. Enfin, dans une troisième série de 
46 cas d'examens de sang de malades, présentant des maladics aiguës diverses avec 
délire. une seule fois on mit en évidence un élément - microbien, c'était le bacilic d'Eberth, 
dans un cas de fi“vre typhoide. 

Je suis frappé do la différence qui existe entre ces résultats et les résultats contenus 
dans le rapport, dont l'auteur décrit une vingtaine d'espèces microbiennes banales trouvées 
dans le sang do ses malades. Par contre, je suis d'accord avec M. Dide sur l'influence des 
toxines charriécs par le sang, altérant les fonctions et la morphologie des éléments cel- 
lulaires centraux ; c'était, d’ailleurs, à cetle conclusion que j'étais arrive. 


M. Taty (de Lyon). — Je romercie le rapporteur d'avoir rappelé les travaux de l'Ecole 
lyonnaise sur la typho-psychose, travaux à propos desquels je communiquerai au 
congrès quelques cxpériences. Jc demanderai à M. Dide s'il a eu l'occasion de rechercher 
dans le sang le spirochaete pallidu. Trois examens de foie que j'ai faits moi-même dans ce 
but ne m'ont donné que des résultats négatifs. L'un de ces examens fut fait dans des 
conditions trés favorables, chez une malade suivie depuis les accidents syphilitiques 
secondaires jusqu'à l'éclosion d’une paralysie générale qui nécessita l’internement cing 
ans après les premiers accidents syphilitiques ct se termina par la mort après cing ans 
d'internement. Aucun spirochéle ne put être mis en évidence dans le foie. 


M. Sicarv (de Paris). — Ce n'est pas sculement dans Ie sang des paralytiques géné- 
raux tme.3 encore dans leurs centres nerveux, au niveau même des lésions, que lc trepo- 
néme n'a pu être retrouvé. M. Queyrat a déjà signalé ces faits à la Société médicale de 
de Paris. J'ai apporté des résultats également négatifs sur la rechervhe du tréponème 
dans le tissu nerveux méningo-radiculo-médullaire des tabétiques. 

Depuis, M. Marinesco a apporté des documents égaloment confirmatifs de l'absence du 
trépondme chez ces malades. 11 semble donc que. au inoins par ler méthodes classiques, 
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on ne puisse pas rctrouver le tréponéme sous sa forme ordinaire, banale, dans les lésions 
nerveuses des paralytiques généraux et des tabétiques. 

. M. Anva& Léni (de Paris). — Dans un ces de méningo-myélite aiguë syphilitique je n'ai 
pu également réussir à mettre en évidence le tréponème au niveau des lésions nerveuses 
de la moelle. 


RÉPONSE DU RAPPORTEUR 


M. M. Ding (de Rennes). — Qu'il me snit permis, d’abord, de remercier tous ceux qui 
ont bien voulu prendre la parole au sujet de mon rapport, des appréciations très flat- 
teuses qu'ils ont bien voulu formuler au sujet de mon travail. Les félicitations de tous ces 
savants mo sont précieuses et m’encouragoront à persévérer dans la même voie; je pro- 
fiterai des indications qu’ils m'ont données et je ne répondrai qu'aux criliques de détail, 
persuadé qu'il me suffira de préciser ma pensée pour être d'accord avec tous. 

Je suis convaincu avec M. Sasnazès que la formule hémo-loucocytaire n'a de valeur 
pathognomonique dans aucun état psychopathique et qu'elle ne peut être que la traduc- 
tion d’un état toxi-infectieux subaigu ou chronique; je crois même que le savant hémato- 
logistede Bordeaux avait, il y a quelque temps, dil quelque chose de très analogue pour la 
démence précoce. Je pense que les variations leucocytaires n'ont rien d’absolu ; et je sais 
que des exceptions peuvent étrec onslatées, ce qui n'infirmce pas plus les règles générales 
que je formule avec Buuce, Sanpui et d'autres, que les anomalics des courbes thermiques 
n'infirment, par exemple, des lois formulées pour les pyrexies par WunvbEenLica, G. Sés, etc. 
Par ailleurs j'ai sufllsamment distingué Ics diverses formes de leucocyles pour m'en tenir 
au texte do mon rapport. Enfin, le rôle actif dos cellules endothéliales des vaisseaux céré- 
braux n'infirme en rien l’activité de substances solubles actives contenues dans le sérum 
et pouvant impressionner les collules cérébrales. 

A M. le professeur Réeis j'ai peu de chose à répondre. Les tentatives thérapeutiques 
sérologiques faites à l'étranger et en France, et même par moi à l'asile de Rennes, ne m'ont 
pas paru assez concluantes pour être formulées dès à présent; je n'ai peut-être péché 
que par’ excès de prudence. L'importance des documents urologiques que je possède 
m’auraient incité à Ics publier si je n'avais craint d’allonger à l'excès mon rapport. 

M. Mavatce Faces n'a pas trouvé de microbes dans le sang pour s'être servi d'une 
méthode infidèle, il a ensemencé dans trop peu de bouillon et les bactériologistes se 
servent de 250 grammes où ils placent 20 gouttes de sang dcfibriné. Même dans ces 
conditions nous sommes parfois avec Sacquépée tombés sur des séries négatives sans 
quo rien put expliquer à nos yeux ces résultats. 

Avec MM. Tary, Sicanp ct Lény je suis tout à fait d'accord et jo sais que le spirochaete 
pallida est absent du liquide C. R. des P. G., de méine que de leurs centres nerveux. 


II’ RAPPORT 


Le Cerveau Sénile 


PAR 


M. le Dt André Léri (de Paris) 


RESUME 


Vieillesse et sénilité ne sont pas synonymes. La vieillesse est la dernière 
période «le la vie, on peut lui fixer un début conventionnel, l'âge de 60 ans par 
exemple; la sénililé indique un état pathologique que l’on rencontre presque 
toujours chez Ics vicillards, mais qui, n'étant pas fonction de l’âge, peut s’ob- 
server soit beaucoup plus tard, soit beaucoup plus tôt que le début de la vicil- 
lesse. Cet état peut aussi se constater à un degré très variable dans les différents 
organes d’un même individu, voire même dans les différentes parties d’un mème 
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organe. Aussi il est justifié de décrire une sénilité tardive et unc sénilité précoce, 
une sénilité générale et des sénilités locales. 

Dans tous les cas, il n'existe pas d'organe sénile et notamment de cerveau 
_ sénile, sans lésions. Les lésions de tout organe sénile peuvent être essentielle- 
ment diffuses, macroscopiques ou seulement microscopiques, sans foyer. Elles 
consistent en : atrophie, simple ou dégénérative, des éléments parenchymateux; 
en prolifération plus ou moins modérée ou localisée des éléments interstitiels; 
en lésions scléreuses des vaisseaux. Ces trois sortes de lésions ne paraissent pas, 
en général, dépendre l’une de l'autre, mais toutes trois dépendent de l’ensemble 
des intoxications exogènes ct endogénes accumulées pendant toute l'existence, et 
souvent multipliées dans un âge avancé, par suite de certaines insuffisances 
organiques. 


I. — Étude anatomique. 


Dans l'étude anatomique du cerveau sénile, nous avons étudié d’abord le cer- 
veau en lui-même, dans son aspect extérieur et intérieur, et dans ses trois sortes 
de lésions diffuses : lésions du tissu nerveux, lésions du tissu névroglique, 
lésions des vaisseaux. Nous avons réservé, un peu artificiellement, pour les étudier 
à part, les lésions en foyer du cerveau sénile qui sont le résultat fréquent, 
mais non constant, des lésions diffuses, spécialement des lésions vasculaires. 


4° LE CERVEAU SENILE ATROPHIQUE. — A) Elude macroscopique. — Le cerveau 
sénile est presque toujours un cerveau petit ct atrophié, son poids et son volume 
sont très diminués. L’atrophie ne porte pas de façon uniforme sur tout le cer- 
veau, mais de façon très prédominante sur les parties antérieures (1/3 ou plus 
souvent 2/3 antéricurs). La méninge est souvent épaissie, mais, d’autres fois, 
participe à l'atrophic du cerveau. Les cavités ventriculaires sont très dilatées par 
suite de l’atrophie de la substance cérébrale, les parois ventriculaires présentent 
des modifications variables. Le corps calleux est souvent très aminci : le septum 
lucidum est ou mince et transparent, ou, ordinairement, dur et sclérosé. 

La couronne rayonnante et les noyaux centraux participent à l’atrophie. D'une 
façon générale, la subslance blanche de chaque circonvolution parait beaucoup 
plus diminuée que la substance grise. Des dilatations périvasculaires (état criblé ou 
dilatations isolées) paraissent tenir au retrait du parenchyme cérébral atrophié 
autour des gaines vasculaires. 

Le cervelet prend parfois part à l’atrophie du cerveau, mais son atrophie 
n'atteint pas le mème degré. 

B) Étude histologique. — 1° Tissu nerveux. a). Les cellules nerveuses s’atro- 
phient et disparaissent : le nombre des cellules atrophiées n'est pas proportion- 
nel à l’âge, il reste très souvent des cellules saines chez les sujets les plus âgés. 
L’atrophie cellulaire peut être simple, avec raréfaction des corpuscules de Nissl 
(fausse chromatolyse centrale) ou avec surcharge pigmentaire. Les différentes 
variétés de granulalions pigmentaires qui ont été décrites sous Je nom de « pig- 
ment jaune » paraissent dériver l’une de l’autre et représenter les phases suc- 
cessives d’un produit de dégénérescence. Aucune de ces altérations cellulaires ne 
diffère essenticllement de certaines allérations que l’on observe en dehors de la 
sénilité en particulier, à la suite de certaines intoxications prolongées (alcoolisme 
chronique, urémie, etc.). 

b) Les fibres nerveuses peuvent être toutes très diminuées de nombre. Les 
fibres radices sont très diminuées dans la substance blanche et dans la subs- 
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tance grise des circonvolutions; les fibres transversales sont également trés 
diminuées, et notamment les fibres tangentielles de Tuczek : cette derniére lésion 
est celle qui paraît avoir été surtout constatée dans les démences, en particulier 
les démences sénile et paralytique; elle existe aussi dans les cerveaux de séniles 
non déments. La dégénérescence des fibres myéliniques se fait généralement par 
atrophie simple, quelquefois avee colorabilité anormale, rarement avec forma- 
tion de corps granuleux. Des corps ainyloides sont assez fréquents et paraissent 
résulter de la segmentation de cylindraxes variqueux. 

La disparition des fibres myéliniques explique pourquoi l'atrophie de la subs- 
tance blanche paraît beaucoup plus considérable que celle de la substance grise : 
la partie périphérique de la substance blunche devient grise par suite de la dis- 
parition des gaines de myéline; la couche grise augmente aux dépens de la 
couche blanche sous-jacente. 

2e Tissu névroglique. a) Les cellules névrogliques paraissent augmenter de 
nombre; mais l'augmentation est sans doute plus upparente que réelle, elle est 
surtout relative ct résulle de la diininution des éléments nerveux. 

Les noyaux qui entourent certaines cellules nerveuses en voie de destruction 
pe jouent nullement le rôle de neuronophages; leur accumulation, toujours 
modérée, est due peut-être à une réaction inflammatoire, plus probablement à 
une irritation toxique; peut-être n’y a-t-il qu’une multiplication apparente et, 
en réalité, un simple tassement du tissu dans les espaces laissés vides par l’atro- 
phie des cellules nerveuses. 

b) La prolifération des fibrilles névrogliques détermine des scléroses. La sclérose 
sénile est toujours modérée ; elle est diffuse, mais non uniforme et présente des 
sièges de prédilection; on observe surtout la sclérose sous pie-mérienne, la sclé- 
rose périvasculaire. On \:it quelquefois une sclérose miliaire de l'écorce cérébrale 
qui paraît être en rapport avec des crises d’épilepsie sénile, peut-être avec la 
démence (5 cas, dont un personnel). Les mêmes lésions des cellules et des fibres 
nerveuses et névrogliqucs peuvent être ohservées dans l'écorce et dans les 
noyaux gris centraux. 

3° Vaisseaux. Les lésions artério-scléreuses des vaisseaux intra-cérébraux ne 
sont pas loujours proportionnées aux lésions athéromateuses des vaisseaux de la 
base; elles ne sont pas non plus analogues dans Îles différentes parties d'un 
même cerveau, ni mème dans les vaisseaux les plus voisins. La lésion est une 
artérite le plus souvent lLolalc ; plus rarement on constale l'endartérite, la périar- 
térite, la mésartérite. La dégénérescence colloide, la dégénérescence fibro-hya- 
line, la dégénérescence calcaire sont plus rares. Les lésions des capillaires sont 
peu connues; la dégénérescence graisseuse ne semble ni très fréquente ni pro- 
portionnée à la sclérose des petites artères. 

4° Toutes les lésions en foyer paraissent déterminées surtout par les altérations 
vasculaires; l'allération du parenchyme est peut-être une cause prédisposante. 
Ces lésions sont : 

4. Des scléroses périvasculaires et « paravasculatres » ; cette dernière variété, 
rare, aurait une disposition en rapport avec la distribution des vaisseaux, mais — 
se localiserait non à leur pourtour, mais à distance, dans les parties sans doute 
les plus mal irriguées ; 2. des hémorragies miliaires qui sont très fréquentes 
dans les cerveaux séniles et sont tout à fait indépendantes de tout anévrisme 
miliaire; 3. des pelits foyers multiples de ramollissement incomplet, tel que ceux 
de l’« atrophie artério-scléreuse du cerveau », de l’« encéphalite chronique sous- 
corticale », de la « destruction corticale sénile »; 4. des foyers de désintégration 
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lacunaire; 5. des foyers d'état vermoulu; 6. de gros foyers de ramollissement et 
d’hémorragie cérébrale. 

fe Les lésions diffuses ne paraissent, nu contraire, pas être sous la dépendance 
directe des altérations des vaisseaux. Les scléroses diffuses et les atrophies ner- 
veuses de la sénilité sont dues sans doute à l’action directe, sur ses tissus, des 
mêmes toxiques qui, de façon indépendante, produisent l'altération des vais- 
seaux. 

L'atrophic des cellules, et des fibres nerveuses en particulier, semble être 
l’aboutissant direct, sur ces éléments, de toutes les intoxications de l'existence ; 
la sénilité et la dégénérescence atrophique des cellules nerveuses seraicnt ainsi 
la conséquence de multiples états pathologiques plutôt que l’« involution » phy- 
siologique de cellules non susceptibles de reproduction. La démence sénile scrait 
probablement le terme, plus prononcé que normalement, du processus anato- 
mique commun, d'origine toxique, de désintégration et d'atrophie des cellules 
et des fibres nerveuses. 


2° LES PETITES LESIONS EN FOYER DU CERVEAU SÉNILE. — Deux variétés de 
petites lésions en foyer semblent à peu près exclusives à la sénilité : les lacunes 
de désintégration et l'état vermoulu. 

Les lacunes ont toujours unc origine vasculaire ; elles peuvent reconnaître pour 
cause non seulement une « encéphalite destructive avec corrosion excentrique 
du tissu nerveux », mais aussi la résorption d’une hémorragie miliaire ou un 
vérilable ramollissement par oblitération artério-scléreuse ou fibro-hyaline d’un 
vaisseau. 

L'état vermoulu est une ulcéralion corticale, qui s'enfonce en coin surtout 
dans l'extrémité libre des rirconvolutions et ne dépasse guère la substance grise. 
I reconnait pour cause la prédominance d'une désintégration progressive du 
tissu nerveux avec prolifération névroglique dans le territoire de certaines 
artères nourricières courtes, lésées par l'artério-sclérose, mais non oblitérées. 
L'intensité de la désintégration nerveuse surtout des fibres tangentielles et de la 
prolifération névroglique dans ces cas explique pourquoi l’état vermoulu coin- 
cide d’ordinaire avec un état démenticl assez prononcé et parfois avec l’épilepsie 
sénile. 


3° LES GROSSES LÉSIONS EN FOYER DANS LA SÉNILITÉ. — Les ramollissements et 
hémorragies cérébrales, assez fréquentes dans la sénilité, ne différent pas sen- 
siblement à un âge avancé de ce qu’elles sont à l’âge adulte. 


li. — Aperçu clinique. 


À. NauroLouis. — 4° L'artério-sclérose cérébrale. — L'artério-sclérose est rare- 
ment purement cérébrale, on en trouve ailleurs des signes somatiques. 

Les signes de l’artério-sclérose cérébrale ne sont pas proportionnés à l'inten- 
silé des lésions vasculaires. Les signes de l'artério-sclérose cérébrale présentent 
le caractère intermillent ou paroxystique de véritables « claudications intermit- 
tentes du cerveau ». Ce sont surtout le vertige, des céphalalgies, bourdonne- 
ments d'orcille, somnolenees ou insomnies, troubles du caractère, fatigue phy- 
sique et mentale rapide; amnésie, embarras de la parole, aphasie transitoire, 
hémiparésie, courtes attaques apoplectiques non suivies d'hémiplégie. On trouve 
tous les ‘termes de passage entre ces accidents fugitifs et les « ictus » lacu- 
naires. 
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L’artério-sclérose cérébrale peut prendre, au début, l'aspect de la neurasthé- 
nie. Les lésions en foyers multiples peuvent simuler des ramollissements cir- 
conscrits, mais ils se caractérisent par la lenteur progressive du début et la 
rapidité des modifications. 

3° Les hémiplégies. — Les hémiplégies brusques et completes, analogues à celles 
de l'adulte et dues au ramollissement ou à l'hémorragic cérébrale, ne sont pas 
les plus fréquentes chez le vieillard; elles se terminent rapidement par la mort 
dans la plupart des cas sans avoir le temps d'aboutir à la contracture. Les 
grosses hémiplégies avec contracture des vieillards sont rares et datent presque 
toujours de l’âge adulte. 

Les véritables hémiplégies des vieillards reconnaissent le plus souvent pour 
cause Jes lacunes de désintégration. 

L'hémiplégie débute généralement par un ictus très léger, très incomplet et 
très passager. Les symptômes de cette hémiplégie sont essentiellement transi- 
toires, incomplets et, sinon partiels, du moins trés prédominants au membre 
inférieur ; il n’en reste bientôt que la marche à petits pas, parfois la marche en 
trainant les pieds, parfois une légère maladresse du membre supérieur dans les 
mouvements délicats. Quelquefois on constate une tendance à Lomber en arrière 
_avec orteils en griffe. 

De la dysarthrie, de la dysphagie, du rire et des pleurs spasmodiques, des 
troubles psychiques donnent assez souvent aux hémiplégiques lacunaires l'as- 
pect de « petits » pseudo-bulbaires. L’hémiplégie lacunaire est volontiers récidi- 
vante : elle prédispose aux hémorragies et aux ramollissements rapidement 
mortels. Les artério-scléreux lacunaires meurent plus souvent par le cerveau 
que par les reins ou par le cœur. 

3° Les paraplégies. — La paraplégie peut être simulée dans la vicillesse par l'af- 
faiblissement musculaire prédominant aux membres inférieurs, par une sorte 
d'astasie-abasie tenant à la crainte qu'éprouve le vieillard de ne plus pouvoir 
marcher à la suite d'une lésion minime, cérébrale ou non, enlin et surtout par 
une hémiplégie lacunaire bilatérale. 

Les véritables paraplégies lacunaires paraissent rares ; elles restent générale- 
ment plus ou moins flasques. Les paraplégies médullaires spasmodiques vraies 
s’observent soit dans lu sclérose combinée sénile, soit peut-être dans quelques 
cas de sclérose plus ou moins diffuse, d'origine vasculaire ou non. 

4° Epilepsie sénile. — L'épilepsie sénile peut présenter toutes les variétés cliniques 
de l’épilepsie juvénile, avec ou suns quelques modifications sy:inptoimatiques; les 
troubles mentaux seraient plus constants et plus rapides. On lui reconnait sur- 
tout deux causes : la syphilis, par l'intermédiaire de plaques de méningite scléro- 
gommeuse et l'artério-sclérose, soit par ses lésions diffuses, soit par des foyers 
de désintégration non lacunaire ou par la cérébro-sclérose Jacunaire. Elle parait 
pouvoir reconnaître aussi pour cause déterminante l'état vermoulu ou surtout la 
sclérose miliaire de l'écorce cérébrale : dans les cinq cas jusqu'ici signalés de 
cette dernière lésion, il y a toujours eu de l'épilepsie sénile. 

L’épilepsic sénile parait donc plus fréquemment symptomatique que l'épilepsie 
juvénile; pourtant la connaissance de plus en plus approfondie des causes déter- 
 minantes n’élimine pas la nécessité possible d’une cause prédisposante, hérédi- 
taire ou acquise, d'une aptitude convulsive. 


B. Psycutatrig. — 41° L’étal mental des vieillards. — On trouve toute une 
série d’états de transition entre la conservation parfaite de l'intelligence et la 
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démence sénile. Les vieillards les mieux conservés au point de vue mental ont 
une diminution de la mémoire des faits récents et une diminution de l’imagina- 
tion créatrice : ils sont toujours en baisse par rapport à eux-mêmes. La plupart 
des vieillards sont plus nolablement affaiblis : diminution plus marquée de la 
mémoire allant du nouveau à l’ancien et du complexe au simple; modification . 
du caractère, perte des sentiments affectifs, égoisme, avarice, indifférence pour 
les faits graves, émotivité excessive pour les petits faits les concernant person- 
nellement ; tendance aux idées hypochondriaques et de persécution ; diminution 
du raisonnement, du jugement, des associations d'idées, de l'attention, de 
la volonté. La démence simple est l’exagération de la déchéance de toutes 
les facultés intellectuelles, le retour à l'instinct avec conservation d'actes 
automatiques plus ou moins compliqués. Des idées délirantes inconsistantes et 
non systématisées peuvent être la conséquence de la démence avec illusion ou 
hallucinations. Elle détermine deux sortes de réaction : l'excitation ou l’apa- | 
thie. 

Des actes délictueux : exhibitionnisme, attentats à la pudeur, vol, impulsions 
homicides ou suicides, peuvent être accomplis avec inconscience par les vieillards 
affaiblis ou déments; l'irresponsabilité est évidente chez les déments, elle peut | 
paraître douteuse ou limitée chez les simples affaiblis, d'autant plus que, dans 
les actes « médico-légaux » des affaiblis séniles, on peut retrouver les marques, 
considérablement exagérées, d'une tendance vicieuse déjà manifeste dans l'âge 
adulle. 

À la démence simple ou avec idées délirantes peuvent se joindre des épisodes 
délirants, prenant surtout la forme de la confusion mentale et de la mélancolie 
anxieuse. L’affaiblissement sénile et la démence simple, avec ou sans idées déli- 
rantes vagues et isolées, paraissent devoir s'expliquer par l'atrophie et la dégé- 
nérescence des cellules cérébrales et des fibres nerveuses ; ils peuvent apparaître 
précocement, comme la sénilité cérébrale anatomique, chez des intoxiqués chro- 
niques, notamment des alcooliques. Les épisodes délirants paraissent résulter 
d'une intoxication ou toxi-infection sur un cerveau déjà en imminence d’insuf- 
fisance fonctionnelle par le fait de l'athérome. 

2° Les troubles mentaux de l'artério-sclérose, spécialement étudiés dans ces 
derniers temps, représentent une des formes de la « claudication intermittente 
du cerveau » et se font surlout remarquer par leur caractère intermittent ou 
paroxystique. La forme légère se révèle par la fatigue mentale rapide, la fai- 
blesse de l'idéation et des conceptions. Les formes graves se manifesteraient par 
des troubles mentaux sérieux ayant pour caractère dominant la rapidité des 
aggravations et des améliorations plus que le déficit intellectuel véritable; la 
démence est souvent moins profonde qu'elle n’en a l'air au premier abord; cer- 
taines parties de la personnalité sont conservées et le malade garde très long- 
temps conscience de son état. 

Ces diverses variétés de troubles mentaux de l'artério-sclérose s’accom- 
pagnent d'un plus ou moins grand nombre de signes somatiques de l’artério- 
sclérose cérébrale ou généralisée (cardinque, aortique, rénale, périphé- 
rique, etc.). 

Certaines formes simulent la paralysie générale; les rémissions et les guéri- 
sons, la longue durée, les caractériseraient surtout. 

3° Les psychoses des vieillards. — Il faut distinguer les psychoses de la vieil- 
lesse (vieillards-aliénés) et Jes ‘psychoses dans la vieillesse (aliénés-vieillards).. 
M. Ritti les a récemment étudiécs les unes et les autres. 
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III 
Dans l'étude anatomique comme dans l'étude clinique, nous avons été 
amené constamment à rapprocher les altérations par intoxications prolongées; 
cette étude nous parait être un argument en faveur de la théorie qui fait de la 
sénilité, dans le cerveau comme dans les autres organes, l’aboutissant de toutes 
les intoxieations de l'existence. 


DISCUSSION DU RAPPONT SUR LE CERVEAU SENILE 


M. Anouave (de Bordeaux). — Il y aurait cu, à mon avis, une manière bien séduisante 
d'envisager, dans son ensembie, la question complexe du cerveau sénile. C'était de consi- 
dérer d'abord les troubles psychiques qui, lorsqu'il s’agit du cerveau, doivent toujours 
garder la préséance, ensuite les troubles moteurs, sensitifs, sensoriels, réflexes, ctc., et, 
cela fait, d'envisager les lésions multiples du cerveau sénile, pour tenter eufin une super- 
position des données cliniques aux altérations anatomiques. 

Il est vrai que le rapporteur, s'il a mis les troubles psychiques au dernier plan, ne les 
a pas moins bien décrits : il nousa montré le vieillard toujours quelque peu sénile ps ychi- 
quement, et le sénile toujours mentalement affaibli, souvent délirant, excité, déprimé, etc. 
J'ajoute que Io radotage sénile est fréquemment associé à un degré d'aphasie senso- 
riolle (jargonaphasie, paraphasie, aphasie amnésique, ctc., etc.), et enfin que la démence 
sénile réalise, quand elle se complique d'un appoint inéningé, le syndrome complet de la 
paralysie générale. La paralysie générale sénilo est bien une réalité clinique. 

Au point de vue neurologique, il y a également quelques lacunes dans l'exposé cli 
nique de M. Léri. Le cerveau sénile traduit sa sénilité non seulement pur des hémi- 
plégies, des paraplégies, des accidents convulsifs, mais encore par des tremblements, des 
troubles de la réflectivité, de la sensibilité générale et spéciale, ctc. 11 est vrai qu'il y a 
dans le rapport une brève indication sur l’élat de la réfloclivité : le réflexe des orteils 
serait ordinairement en extension dans les hëmiplègies et paraplégies lacunaires. De mon 
observation il résulte, au contraire, que le réflexe de Babinski se produit, habituelle- 
ment, en flexion. Les tremblements, les troubles sensoriels et sensitifs, etc., ont été 
passés sous silence. Pourtant, les troubles de l'olfaction, de la vision et de l’audition 
sont fréquents dans la sénilité, et il s'agit d'organes qui sont des émanations cérébrales, 
que la sclérose frappe au mème titre que le cerveau et parfois de bonne heure. 

Ces regrets exprimés, j'arrive au fond de la question, à l'étude des lésions de la sénilité 
cérébrale. La lésion des ccllules cértbrales est indiscutable. Les cléments nerveux sont 
altérés qualilalivement et quantilutivement. L’allération quantitative a ici plus de valeur 
encore que l’altération qualitative. Les vaisseaux sont souvent lésés: pas toujours de la 
mémo facon ni au méme degré. tl est manifeste qu'on a exagéré considérablement le 
rôle des lésions vasculaires. En reéalilé, l'utrophie sénile, les formations lacunaires ne 
sont pus le résultat d'une nécrose pure el simple résultant d'une oblitéralion artcrielle. 
Dans tout le cerveau d’un dément sénile, au niveau des foyers, chez los lacunuires, ce 
qui frappo surtout c'est l'importance de la réaction encèphalitique interstilielle inflannuna- 
toire. On peut dillérer d'avis sur Ja signification do cette réaction, soutenir ace de bons 
arguments qu'elle est primitive ou seulement secondaire; ce que tout Ie monde recon- 
naitra après cxamen de mes préparations, c'est la réalilé de cette réaction névroglique 
toujours intense. 

La sclérose des séniles se présente sous deux aspects très différents. Elle est diffuse, 
englobe tout lo cerveau ; cette diffusion soutlre pourtant des prédominanves régionales. 
Un sénile jargonaphasique, par exemple, a toujours une temporale gauche plus sclé- 
reuse. Le caractére essentiel de cette sclérose diffuse cst de ne pas aboutir à la formation 
lacunaire. Au contraire, dans une catégorie do cerveaux séniles, celle qui a té plus spé- 
cialement visée dans le rapport, la sclérose n'est pas aussi diffuse; elle s'organise par 
plaques et aboutit à la lacune. Voici comment : c'est d'abord la réunion en un point qui 
n'ost pus toujours le voisinage d'un vaisseau d'arthrocytles géants et néoforinés, multi- 
nuciéés, à protoplasma visible, à gros prolungements formés de groupements librillaires. 
A cet upect caractéristique, succède celui du tassement fibrillaire avec effacement des 
figures arthrocytaires, disparition des noyaux. La plaque de sclérose est more; elle va 
s’effriter et la lacune commencera. Le processus inflammatoire gagne au portour de cette 
lacune et par la transformation successive des éléments la lacune s'agrandit, lorsque 
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toutefois, comme il arrive surtout chez un sujet jeune, il n’y a pas une tendance à la 
limitation cicatricielle. Les diverses étapes de cette formation lacunaire peuvent être aisé- 
ment suivies sur de bonnes préparations et particulièrement sur des coupes de cervelets 
lacunaires. C'est par un proccssus identique, mais superficiel, que se réalisc l'état ver- 
moulu qu'il faut rapprocher d’une lésion identique, selon moi, au niveau de l'épendyme. 
On y voit se former des plaques de sclérose sous-épendymaire qui se détachent vt tom- 
bent dans le ventricule, laissant à la paroi un aspect rugueux. 

Si j'essale maintenant de faire une tentative de superposition, je dirai que la sclérose 
diffuse correspond à la démence sénile avec excitation maniaque, mélancolique, para- 
noiaque, ctc., avec jargonaphasie-paraphasie intermittente; à la paralysie généralo 
sénile. Tandis qu'aux états lacunaires correspondent plus particulièrement les troubles 
de la motilité, de la sensibilité, de la réflectivité. Ce qui no veut pas dire que l’état lacu- 
naire n'occasionne pas la démence. Je crois pouvoir faire, à ce propos, une distinction : 
pour qu'il y ait démence dans les états lacunaires il faut que l'écorce soit atteinte. Cette 
règle souffre quelques exceptions. Les lacunes des étages inférieurs avec intégrité corti- 
cale peuvent être très importantes sans entraîner une déchéance intellectuelle notable. 
J'ajoute qu'avant d'interpréter les diverses formes de paraplégies par ces lacunes il fau- 
dra s’enquérir de l'état du cervelet. Il n’a rien été dit de ce cervelet chez les lacunaires et 
pourtant il est toujours intéressé à un degré qui, pour être microscopique, n'en est pas 
moins très accusé. On ne peut interpréter correctement ces troubles de la marche des 
séniles où les désordres de l’équilibration semblent bien cliniquement jouer un rôle, tant 
qu'on méconnaitra les lésions cérébelleuses dont je signale l'extrême fréquence. 

Je devrais me borner à vous préscnter des faits. Il me sera permis cependant de faire 
une incursion dans Ie domaine des considérations hypothétiques. Il m'a semblé, en 
regardant de nombreuses préparations provenant de maladies cérébrales très différentes, 
que l'on pouvait considérer la cellule nerveuse ct la cellule névroglique comme des sœurs 
enncinies s’obscrvant tout le long de l’existence, toujours prétes à se combattre à la pre- 
mière orcasion morbide. La maladie diminue la résistance de la cellule nerveuse, exalte, 
au contraire, activité de la cellule névroglique. L'une réagit par la mort, l'autre par la 
prolifération. I est frappant de ronstater qu'en fin de compte la névroglie triomphe avec 
le secours de Loules les causes de la sénilité. Dans le cerveau qui succombe un élément 
semble doué d’une puissavte vitalité, c'est la névroglie. 


M. Husnor (de Bordeaux). — On a étudié de divers côtés les rapports de la sénilité avec 
l'état des surrénales. Ces glandes, malgré les avsertions de lluschke, loin de participer à 
l'atrophic des divers organes. augmentent do poids à mesure qu'on avance en age. 

H est permis actucllement de se demander si dans la sénilité prématurée l'hyperfonc. 
tionnement des surrénales et lour augmentation de volume nentrent pas cn jeu. De 
co fait, les aulopsies confirment cotte supposition : les scniles ont de grosses surrénales, 
très fréquemiment adénomateuses. 

Avec M. Sahrazés, nous avons observé un cas d'hypertrophie adénomatcuse des surré. 
nales avec sénililé prématurée chez un homme de soixante-cing ans. 

I} s’agit d’un sujet non syphilitique, ayant abusé un peu du vin, anarthrique, marchant 
à petits pas, dément chronique. L'autopsie a permis de constater une énorme hypertro- 
phie adénomatcuse avec hyperépinépliric et chromaflinité exagérée de la surrénale droite ; 
dans la surrénale gauche — un peu plus volumincuse que normalement — on a trouvé 
une cellule en mitose au niveau de la substance médullaire. II existait unc cérébrosclé- 
rose lacunaire intense (avec participation du cervelct), de l'épaississement des méninges 
molles et de l'athéromasie vénéraliséc. 

IH résulte de ce fait que les hypertrophics adénomateuses des surrénales, si fréquentes 
chez les vicillards, peuvent déterminer des lésions de sclérose, alteignant après les vais- 
seaux le tissu nerveux lui-même, ct que ces hypcrtrophies peuvent ainsi jouor un rôle 
prépondérant dans l'évolution de la sénilité. 


M. Ravuoxp (de Paris). — Je désire rappeler que MM. Lejonne et Lhermitte ont publié 
sous ma direction différents travaux sur les paraplégics des vieillards et montré que 
parmi ces paraplégics certaines sont d'origine cérébrale, d'autres d'origine médullaire 
d'autres cufin d'origine musculaire. 

Les paraplégies cérébrales sont hicn dues aux lacunes de désintégration: mais à côté 
de l'hémiplégic décrito par MM. Pierre Maric, Ferrand, etc., hémiplégie qui peut se 
terminer par unc pseudo-paraplégie, il existe des paraplègies vraies, d'emblée, qui 
forment un type clinique parfaitement distinct. 
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Les paraplégies myélopathiques reconhaissent pour cause la sclérose polyfasciculaire 
de la moelle. MM. Lejonne et Lhermitte, en examinant d'une façon systématiquo, chez 
plusieurs malades, la moelle et le cerveau sur de nombreuses coupes microscopiques, 
ont établi solidement l'existence anatomique de cette forme de paraplégie. 

Il peut évidemment exister chez les vieillards des scléroses médullaires polyfascicu- 
laires sans paraplégie, de même qu'il existe chez eux des lacunes cérébrales sans hémi 
ni paraplégie ; ce n'est pas là un argument pour refuser à la sclérose polyfasciculairc, 
pas plus qu’on no la dénie aux lacunes, la faculté d'être, dans certains cas, l'origine do 
troubles inoteurs, ct dans l'espèce, de paraplégies. 


M. Grasset (de Montpellier). — J’appelle l'attention sur un détail curieux de certaines 
formes de paralysie cérébrale chez les scléreux qui marchent à petits pas et en raclant 
le sol : c’est la conservation de la force du mouvement volontaire. Quand on dit à ce 
malade, qui soulève à pcine les pieds et trébuche à la moindre irrégularité du sol, de 
marcher en fléchissant la cuisse très haut, en steppant, il exécute parfailcment ce mou- 
vement à son grand étonnement. De niéme, si l'on prend chaque articulation l’une après 
l'autre, et si on lutte contre le malade pour chaque mouvement successivement, on 
constate qu'il a conservé une grande force. Si les particularités que je signale étaient 
confirmées, on pourrait conclure qu'il s'agit d'un trouble do l'automatisme moteur, de 
la marche inconsciente, de la coordination cérébrale plutôt que de la marche volontaire 
et conscicnto, de la volonté motrice, et ceci distinguerait symptomatiquement les faits 
dont je parle des faits de paraplégie médullaire et d'hémipléyie cérébrale bilatérale. 


M. Henry Merce (de Purvis). — La distinction que M. Grasset vient d'établir entre les 
mouvements spontanés et les mouvements après commandement, dans certains cas 
d’hémi ou de paraplégie cérébrale, est trés utile à connaître, car elle permet d'obtenir 
de très réelles améliorations au point de vue de la motricité en apprenant aux héni- 
plégiques et aux paraplégiques comment ils peuvent agir plus, en voulant plus et mieux. 


RÉPONSE DU RAPPORTEUR 


M. ANbRé Leni (de Paris). — Je répondrai à M. Anglade que j'ai fait, dès le début, une 
tentalive de superposition des lésions anatomiques et des syndromes cliniques ; en 
dehors d’un petit nombre de faits, cette superposition, très tentante au premier abord, 
ne m'a pas paru réalisable pour l’ensemble de l'étude du cerveau sénile : c'est encore 
un idéal vers lequel doit tendre l'avenir et, actuellement, on est obligé de se contenter 
de faire de fréquentes incursions dans la clinique à propos de l'étude anatomique et dans 
l'anatomie à propos de l’étude clinique. Si je n’ai pas commencé l'étude du cerveau sénile 
par la description de la déchéance mentale, c'est que le cerveau cst, non seulement l'or- 
gane de la peuséc, mais aussi l'organe central du mouvement, de la sensibilité et je 
ne pouvais perdre de vue que j'avais à traiter une question de neurologie. 

Je m'inclinc devant la haute compétence de M. Anglade en matière de névroglie, mais 
je me demande pourtant si l'importance de prolifération névroglique est aussi grande ; 
peut-ètre n'est-elle pas primitive et, en tous cas, j’insiste sur ce fait qu'elle ne me parait 
_ pas élre la cause constante dos lacunes de désintégration. 

À M. Grasset, je répondrai que l'intégrité des mouvements volontaires isolés des mem- 
bres chez les hémiplégiques lacunaires forme, en effet, un contraste frappant avec les 
troubles de la marche ; il était très intéressant de signaler, comme l'a fait M. Grasset, 
l'intégrité de la « marche volontaire » avec une altération prononcée de la « marche 
automatique ». 

Répondant à M. Raymond, à propos des importantes recherches de Lejonne ct Lher- 
œitte sur les paraplisies des vieillards, je rappelle la distinction que j'ai faite dans mon 
rapport entre les « pseudo-paraplégies » par hémiplégie bilatérale lacunaire, et les paraplé- 
gies vraies, soit lacunaires, soit myélopathiques. Comme le fait remarquer M. Raymond, 
ces paraplégics lacunaires seraient peut-être dues surtout à des lésions bilatérales des 
lobules paracentraux. D'un autre côté, dans certains cas où les lésions des fais-caux 
pyramidaux dépendent manifestement des lacunes cérébrales, d’une lacune de la capsule 
internc, par exemple, ces lésions pyramidalcs sont pourtant beaucoup plus nettes dans 
la région dorsale que dans la région cervicale : cela tient, sans doute, à une sorte de 
condensation des fibres du fuisceau' pyramidal dans les régions inférieures, plus ou 
moins analogue ‘4:Ja condensation des fibres radiculaires postérieures dans le cordon de 


Goll à-la région cervicale. | 
t 
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III RAPPORT 


La Responsabilité des Hystériques 
PAR 


M. Leroy (de Ville-Evrard) 


RESUME 


Lorsque l'expert est commis pour examiner un hystérique délinquant, son. 
premier soin doit être de s’assurer que l'inculpé ressortit bien à la névrose. Son 
diagnostic doit être basé sur les symptômes somatiques ou psychiques de l'hys- 
térie constatés par Jui ou mentionnés dans les antécédents : attaque dans ses 
différentes variétés, paralysies el contractures, troubles scnsitifs, mutisme, acci- 
dents viscéraux, somnambulisme, état crépusculaire, etc. 

Le diagnostic posé, le médecin légiste a deux points essentiels & envisager : 
le sujet en lui-même et les caractères particuliers de l'acte incriminé, ainsi que 
des circonstances qui l'ont accompagné. 

Je n'ai pas besoin d'insister sur l’importance primordiale de l’étude de l'in- 
culpé, de ses antécédents, de son niveau mental, des particularités de son carac- 
tére, des incidents par lesquels se manifeste le plus souvent chez lui la 
névrose, etc. : 

Un inculpé ayant présenté des attaques d’hystérie moyenne, voire même de 
petites attaques vulgaires, du somnambulisme, des paralysies ou des contrac- 
tures, a certainement un système nerveux plus touché que la jeune fille chez 
laquelle on constate des crises syncopales avec une sensation plus ou moins 
nelte de constriction cervicale. 

On peut admettre aussi que la constatation d'une grande anesthésie ou d'un 
rétrécissement énorme du champ visuel implique l'existence d'une grave per- 
turbation des centres psychiques. L'anesthésie hystérique, d'origine auto-sug- 
gestive, est une insensibilité par inconscience, par désagrégation mentale, une 
insensibilité psychique indiquant un dédouhlement de la personnalité. 

Il est bien évident, d'autre part, que l'examen des stigmates mentaux, le 
degré de suggestibilité, d'aboulie, d’amnésie, d'anorexie doit entrer en ligne de 
compte dans l'appréciation médico-légale. 11 en est de même de la mentalité 
du sujet révélée par sa vie entière. 


Ces considérations générales suffisent à montrer que la responsabililé varie 
nécessairement avec chaque sujet et qu'on ne peut guére appliquer à l'un les 
règles qui seront de mise pour l'autre. Si la maladie est légère, ce n’est pas sa 
constatation qui pourra à clle seule innocenter le délit, i] faut d'autres éléments. 
L'hyslérie est-elle au contraire grave, s'accompagne-t-elle de crises nom- 
breuses, de délire hallucinatoire, de somnambulisme, d'importants symptômes 
physiques, nous croyons que l'expert doit lendre vers l'irresponsabilité, quand 
bien même l'acte n'aurait aucun caractère hystérique et paraitrait avoir été ins- 
piré par les mobiles les plus pervers. La plupart des experts concluent actuelle-: 
ment, dans ce cas, à la responsabilité atténuéc. Jé crois, au contraire, qu'on: 
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doit considérer le délinquant comme un malade et conclure à l’irresponsabilité 
complète. La névrose a, en effet, toujours pour conséquence une véritable infé- 
riorité psychique ; les sentiments altruistes ou sociaux disparaissent en mème 
temps que se rétrécit le champ de la conscience. La place de I’hystérique est à 
l'asile et non à la prison; c'est un malade qui relève des médecins. 

Cette notion de l'irresponsabilité de l'hystérique avec troubles graves du sys- 
tème nerveux est déjà praliquement reconnue. Lorsqu'un détenu d’une maison 
centrale présente des attaques d'hystérie avérée, on ne le garde pas en prison; 
jusqu'à cette année on avait l'habitude de le transférer à l'asile des aliénés cri- 
minels de Gaillon. Par suite de la fermeture provisoire de cet établissement on 
le place désormais à l'asile départemental le plus voisin. 

Si importante qu'elle soit, l'étude de l’inculpé, de ses antécédents, de ses ma- 
nifestations morbides est secondaire par rapport à celle de l’acte lui-même. Un 
hystérique, en effct, peut très bien être responsable de certains actes et irres- 
ponsable d'autres, cela dépend du moment et des circonstances. ltendre trop 
loin Virresponsabilité de tels individus serait leur donner, au détriment de 
l'ordre public, un véritable bill d'indemnité. Cette conclusion a été admise par 
tous les auteurs — au premier rang desquels il faut citer Legrand du Saulle — 
qui se sont occupés de la responsabilité des hystériques. 

Quels que soient les actes commis pendant les troubles mentaux associés aux 
attaques : hallucinations, idées délirantes, agitation, états extatiques, etc., il 
est. évident que l'expert doit conclure à une irresponsabilité totale. 11 en est de 
même pour les actes accomplis pendant les délires transitoires, plus ou moins 
frustes, qui sont les seuls délires hystériques vrais et qui doivent être considérés 
comme les équivalents de la crise convulsive. 

La même irresponsabilité totale doit être acquise aux actes, quels qu'ils 
soient, vols, homicides, fugues, elc., commis pendant Je somnambulisme. C'est 
dans ces cas que l’on peut dire que le malade cst un pur automate devenu le 
jouet de son idée fixe. Les mêmes cousidérations s'appliquent à l'état second 
qui n’est qu'un état somnambulique prolongé. Dans cette double vie, du reste, 
les phases de l'existence sont assez distinctes pour que le patient puisse pré- 
senter et présente souvent dans chacune d'elles une mentalité différente. Une 
hystérique timide à l'excès, à l'élat normal, peut se montrer bruyante, hardie et 
téméraire dans l’état second. L'inculpé ne sera, en tout cas, déclaré irrespon- 
sable que si le délit a été récllement commis pendant l'état somnambulique. 


Plus délicate est la recherche de la responsabilité dans les actes accomplis en 
état de subconscience. Ces « étals crépusculaires » marquent parfois le prélude 
ou la fin d’une attaque convulsive ; quelquefois aussi ils alternent avec celle-ci 
ou se présentent spontanément sans aucune connexilé avec les accidents con- 
vulsifs, céalisaut ainsi un équivalent psychique de l'attaque. Ces élats de sub- 
conscicnce avec ou sans troubles sensoriels, avec ou sans désorientation, s’ac- 
compagnent d'amnésie. Leur caractère morbide ne peut pas être mis en doute et 
l'irrespansabilité doit ètre acquise à tous les actes, vols ou homicides, exécutés 
pendant ces états. 

Si, comme cela est assez fréquent, l'expert ne peut arriver à démontrer l'exis- 
tence de cet état de subconscience au moment de l'acte, le problème devient 
très délicat. Voici habituellement comment les choses se présentent : un sujet 
de conduite correcte, complètement lucide, commet un crime, puis l'acte 
accompli prétend n'en avoir gardé aucun souvenir, ne pas connaitre le premier. 
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mot de la chose dont on lui parle, etc., etc. Comment dépister ici le mensonge, 
la supercherie ? Si l'on peut démontrer l'existence d’une hystérie grave, l’am- 
nésie du crime peut être réelle en dépit de nombreux mensonges portant sur 
d'autres faits : dans ces conditions il est au moins prudent de ne jamais rejeter 
d'emblée l'hypothèse d'une folie transitoire, alors même qu'elle est en l'espèce 
improbable. 


Il a été question, jusqu'ici, de la responsabilité des hystériques pendant les - 
crises ou pendant les équivalents psychiques ; voyons maintenant dans quelle 
mesure peut être invoquée l’irresponsabilité pour les actes commis dans I'inter- 
valle des crises. Dans l'impossibilité où nous sommes de répondre à cette ques- 
tion par une formule unique, nous nous bornerons à étudier la responsabilité 
dans quelques cas particuliers choisis parmi les plus fréquents. Un fait primor- 
dial peut d'abord être envisagé, c'est l'acte en lui-même. On voit souvent des 
délits ou des crimes tellement absurdes, que leur caractère pathologique ne peut 
être mis en doute par personne; l'irresponsabilité de ceux qui les ont commis 
en découle alors tout naturellement. 

La profonde suggestibilité de l’hystérique explique l'influence si grande du 
réve, d'une hallucination, d’une idée fixe, d'une suggestion intrinsèque ou 
extrinsèque. 

Plus encore que la suggestibilité, l'impulsivité est une cause importante 
d'actes médico-légaux hystériques : homicide, violence, suicide et surtout actes 
passionnels provoqués par la haine, la jalousie, la vengeance. Leur émotivité, 
leur irrilabililé empéchent ces malades de se contenir ; ils passent presque ins- 
tantanément de l’idée à l'acte. 

La plupart des auteurs, dans ces cas, concluent à une responsabilité limitée. 
D’après eux, le criminel hystirique n’oppose, aux mobiles de son acte, qu'une: 
résistance affaiblie. _ 

A J'impulsivité des hystériques se rattache un grand nombre de vols, surtout 
de vols commis dans les grands magasins. Lorsque l'expert se trouve en pré- 
sence de dégénérés hystériques, de kleptomanes, Virresponsabilité ne saurait 
ètre mise en doute. La solution est bien plus délicate si l'impulsion ne s’accom- 
pagne pas d obsession proprement dile, de lulle angoissante. Le médecin: 
réglera sa conduite d'après le caractère plus ou moins pathologique de l'acte et 
les circonstances qui l'ant précédé ou suivi. 

Mais il reste bien entendu que ce sont seulement les actes pathologiques de. 
l'hyslérique qui entrainent l'irresponsabilité. En présence d'un délinquant ne 
présentant que des manifestations anciennes ou atténuées de la névrose et dont 
l'acte n’a aucun caractére pathologique. l'expert doit conclure & la responsabi-: 
lité. Le rapport devra, toutefois, contenir un examen approfondi du sujet (anté- 
cédents héréditaires el personnels, niveau mental, degré de Ja maladie) afin 
d'éclairer le tribunal. Si celui-ci croit juste d'appliquer les circonstances atti- 
nuantes, il le fera sans que le médecin intervienne. L’apprécialion de la maladie’ 
seule est d'ordre médical. 


Il me faut dire, maintenant, quelques mots de la responsabilité des sujets 
chez lesquels I’liystérie est associée à d'autres facteurs pathologiques. 

Parmi ces facteurs, le plus habituel est incontestablement la dégénérescence... 
Nous ne pouvons encore ici fouruir aucune règle fixe, la responsabilité étant 
variable chez les dégénérés. La vie entière du sujet indique le degré de son 
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déséquilibre, et ce déséquilibre permet d'arriver & déterminer la responsabilité. 
À chaque cas correspond une solution différente. Lorsque la dégénérescence 
s'affirme par une débilité mentale avérée, l'expert devra naturellement faire 
entrer en ligne de compte ce nouveau facteur. Chez un hystérique présentant en 
même temps des manifestations épileptiques, il est fréquent de rencontrer 
simultanément un état de débilité ou de dégénérescence mentale, plus ou moins 
accusé. Dans cette triple association, l’acte médico-légal emprunte ses carac- 
téres à l’un des facteurs, quelquefois à deux, et la responsabilité est générale- 
ment nulle. Il faut, cependant, pour arriver à cette conclusion, que le délit ait 
une note pathologique. 

Lorsque l'hystérie s'associe avec les intoxications, la question de la respon- 
sabilité devient encore plus complexe. Cette association est assez fréquente, car 
on sait combien les déséquilibrés ont une appétence singulière pour tous les 
toxiques, principalement l'alcool, lu morphine ct l'éther. L'intoxication réagil 
sur l’état mental du malade, mais il est toujours possible de retrouver dans le 
tableau clinique la part de chacun des facteurs surajoutés. La responsabilité 
dépend naturellement du degré d'hystérie et de l'importance de l'intoxication. 
De tous ces poisons l'alcool est le plus fréquent et aussi le plus nocif. L’alcoo- 
lisme chronique augmente le nombre des crimes qu'il aggrave. L'ivresse 
accroit singulièrement l’impulsivité, l'automatisme des malades et l'hystérique 
devient criminel par suite d’impulsions déréglées, sans qu'on puisse parler de 
troubles mentaux proprement dits. Quelquefois l’automatisme ambulatoire hys- 
térique succède à une intoxication éthylique. La morphine a, au contraire, 
cette action particulière qu'elle diminue la fréquence des attaques, mais l'état 
mental n’en demeure pas moins aggravé. 

L'expert devra s'attacher à démontrer dans quelle mesure l'acte délictueux 
dépend de I’hystérie ou de l’intoxication surajoutée. Cette notion a plus d’impor- 
tance que la gravité de la maladie elle-même. 


En terminant, je crois nécessaire de poser devant le congrès le problème de 
la responsabilité limitée qui est, comme on l’a vu, la solution souvent adoptée 
par les experts lorsqu'il n’y a pas de trouble pathologique évident au moment 
de l’acte. La loi pénale ne reconnait pas cette responsabilité limitée ; il n’y a 
pour elle que des responsables et des irresponsables. La plupart des médecins 
légistes et des jurisconsultes admettent qu'il existe des gens à tares insuffi- 
santes pour faire disparaitre leur volonté, mais suffisantes pour obscurcir leur 
intelligence et diminuer leur volonté. Est-ce une chose juste ou simplement 
utile ? D’aucuns font remarquer que l’idée de responsabilité limitée, avec la 
peine divisée comme en petits morceaux, est une absurdité. D'autres ajoutent, 
avec M. Forel, que responsabilité limitée veut dire les trois quarts du temps 
danger social augmenté. 

A mon tour, je déclare que la responsabilité limitée est une notion non seule- 
ment inutile, mais irrationnelle et dangereuse : irralionnelle parce que les hys- 
tériques considérés comme partiellement responsables sont des anormauz sur 
lesquels pèsent de véritables tares, des influences d'ordre intrinsèque ; dange- 
reuse parce qu'elle conduit les juridictions répressives à l’indulgence, à la courte 
peine, et qu'on remet ainsi dans la circulation un individu peut-être plus dan-” 
gereux que le criminel conscient. [| serait fâcheux, à mon sens, que le congrès 
donnat l'appui de son autorité à la reconnaissance officielle de la responsabilité 
limitée. 
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M. Gnasser. — Conclure, comme l'a fait M. Leroy, au rejet absolu de la responsabi- 
lité limitée est une grave condamnation de la plupart des experts qui adoptent cette for- 
mule. Pour ma part, je rejette complètement semblable conclusion, et j'estime qu'il faut 
envisager séparément la doctrine scientifique de la responsabilité atténuée et ses consé- 
quences juridiques dans la législation actuelle. 

En d'autres termes, il ne faut pas assimiler les notions trés distinctes de responsabi- 
lité atténuée et de peino atténuée. 

Dans la législation actuelle, la déclaration de responsabilité atténuée aboutit à la mul- 
tiplication des courtes peines, ce qui est reconnu mauvais; mais cela ne prouve pas que 
scientifiquement la responsabilité atténuée n'existe pas. Si elle existe, il no faut pas cesser 
de la proclamer, sauf à domander en même temps une modification correspondante 
de la loi. Or, scientifiquement, la chose ne parait pas douteuse. Quelle est actuellement 
la base médicale de la responsabilité ? La normalité des neurones psychiques. Dès lors, 
il me parait impossible de se borner à classer l'humanité en deux blocs : celui des nor- 
maux responsables ct celui des anormaux complètement irresponsables. 

Entre les deux il y a place pour une vaste catégorie de sujets, chez lesquels le fonc- 
tionnement psychique est inférieur à la normale, c'est-à-dire qui ne sont pas doués d’une 
résistance suffisante aux suggestions malsaines, et qui, par conséquent, ne peuvent être 
considérés ni comme irresponsables au sens absolu du mot, ni comme responsables. 

Prenons un épileptique; tout le monde est d'accord pour reconnaitre que le crime 
commis en état de crise entraine l'irresponsabilité; mais si le même crime a été accom- 
pli dans une phase interparoxystique, irez-vous soutcnir que ce crime ne mérite aucune 
indulgence, qu'il a été accompli par un sujet dont l'intégrité psychique est absolue? Il en 
est du mème pour les actes des hystériques. Vous voulez que ceux-ci soicnt toujours 
responsables ou irresponsables. Pour moi, l'immense majorité de ces malades est res- 
ponsabic, mais dans une mesure limitée qu'il appartient à l'expert d'apprécier. 

Loin d'être irrationnelle, cette conception me semble, au contraire, la raison même. Si 
vous n'admettez pas la responsabilité attrnure, vous étes obligé d'étendre outre mesure 
tantôt le domaine de Ja responsabilité, tantôt celui de l’irresponsabilitc. 

En quoi le sujet à responsabilité atténuée ditfère-t-il donc du responsable et do lirres- 
poasable ? Du responsable il diffère en ce qu'il n’est pas entier dans la lutte psychique ot 
ne doil pas être mis dans la prison des normaux. De l'irresponsable il différe on ce qu'il 
« comprend » le gendarme ct la prison et no doit pas être mis dans l'asile des fous. 
Et alors de ce qu'il ne peut être ni dans lu prison ordinaire, ni dans l'asile ordinaire, il 
ne faut pas conclure qu'il n'existe pas. Il faut conclure à la création urgente, indis- 
pensable, de l’asile-prison. Tout danger disparait ainsi. La société se garantira contre 
ce demi-fou plus longtemps partois que contre certains fous, mais elle le traitera en 
même temps. Elle l'isolcra comme un cholérique ou un pestiléré et s'en préservera tout 
en le soignant. 

Toutes Iles objections sur l'absurdité de la « peine divisée » tombent. On ne peut plus 
dire, avec M. Forel, que responsabilité limitée égale danger social augmenté. I! n’en est 
rien. Si vous classsz les hystériques en responsabies ct irresponsables, vous vous expo- 
sez terriblement, au contraire, à mettre en prison des malades et à enfermer dans les 
asiles des sujets dont ce n'est pas la place. 

Le rapporteur parle enfin de sujets partiellement responsables ; c'est une confusion des 
plus fâcheuses que commettent encore un certain nombre d'auteurs : responsabilité par- 
tielle et responsabilité attenuée sont deux choses absolument distinctes. 

La responsabilité atténuée n'est donc ni irrationnelle, ni dangereuse ; ce n'est pas 
davantage. comme on l'a dit, une cote mal taillée, unc lâcheté ou une erreur; c'est une 
vérité scientifique, à laquelle un jour ou l'autre il faudra bien que la législation se con- 
forme. | 


M. Ennest Dupre (de Paris). — Le problème de la responsabilité des hystériques associe 
deux questions dont l'étude séparée est déjà des plus difficiles. À mon avis. lorsque 
l'hystérique devient un délinquant, ce n'est pas de par sa névrose, mais bien de par 
les tares intellectuelles, morales ou volontaires qui s'associent à l'hystérie sur le terrain 
dégénératif, dont la névroso elle-même n'est qu’une expression. 

Parmi ces tares, la vanité, la malignité et la perversité dans le domaine moral, la dé- 
bilité mentale dans le domaine intellectuel, l’impulsivité dans le domaine volontaire, et 
enfin d’autres états morbides, toxiques, obsédants, etc., etc., représentent les principaux 
facteurs qui, associés à la névrose, ontrainent les hystériques à la délinquance et sont 
les mobiles non hystériques du délit chez les hystériques. Je ne vois guère de spéciale 
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à l'hystérie que la suggestibilité, comme élément psychologique intéressant à considérer 
en médecine légale : et oncore une suggestibilité particulière, aboutissant surtout à l'or- 
ganisation de crises ou de syndromes somaliques, accessoirement à la création d'états 
psychiques qui n'ont guère de conséquences médico-légalcs, en dehors de l’association 
des tares morales plus haut signuléos. 

La mythomanie telle que je l’ai définie, c’est-à-dire la tendance constitulionnelle au 
mensonge, à la fabulation et à la simulation, est très fréquemment associée à l’hystérie, 
mais elle ne se confond pas avec elle, car on peut étre mythomane sans être hysté- 
. rique. Le diagnostic différentiel entre la mythomanie et l’hystérie repose le plus souvent 
sur la notion de la présence ou de l'absence, dans le processus morbide, de la conscience 
ot de la volonté. Cette distinction est des plus difficiles à établir, car nous ne posscdons 
aucun moyen sûr de mesurer chez Je sujet suspect la valeur des constatations de la cons- 
cience ct des efforts de la volonté. La clinique médico-légale et pénitentiaire four- 
mille de ccs cas hybrides, où il est impossible de faire dans la psychogenèse des 
accidents lo départ do l'hystérie el de la simulation. Il me parait difficile de distia- 
guer, à cet égurd, Io rôle respectif des deux psychismes; le problème reste dans le 
domaine des faits subjectifs et ne comporte aucun élément objectif, aucun critère expé- 
rimental de solution. Le départ de l'hystérie et de la simulation est des plus difficiles. 

Au point de vue de la responsabilité ulténuée j'abonde dans le sens de MM. Grasset et 
Régis. Je rappelle seulement que l'établissement de protection sociale et de cure indivi- 
‘luelle qui, dans l'ordre administratif, représente vis-à-vis des sujets à responsabilité 
utténuée l'organe logique qui fait actuellement défaut, a été depuis longtemps demandé 
par Paul Garnier sous le nom d’asile de sûrelé, qui iadique à la fois le curactère médical 
et défensif que doivent posséder ces futurs établissements, vis-à-vis de malades qu'il 
fuut hospilaliser ct vis-à-vis de la société qu'il faut protéger. 


M. Briann (de Villejuif). — Il faut de toute nécessité faire le départ entre l'hystérie et 
la dégénérescence mentale. L’hystérique qui devient criminel est autre qu'un hystérique. 
Le rôle de la suggestion est bicn important, mais souvent I’hystérique acculé à l'acte et 
forcé dans scs derniers retranchements tourne la difliculté par une crisc. L’hystérique 
trouve aussi parfois un appui dans son entourage, qui parfois ne se fait pas faute 
d'exploiter ses vols. C'était le cas d'un sujel que j'eus à observer. 


M Réers (de Bordeaux). — C'est un grand mérite qu’a eu M. Leroy «l’accepter, ala solli- 
citalion du président du Congrès, le rapport sur une question aussi complexe et aussi 
délicate que celle de la responsabilité des hystcriques, et un mérite plus grand encore 
d'avoir présenté ce rapport d’une façon si méthodique, si claire et si precise ; il a droit 
par conséquent à nos unanimes félicitations. 

Je no parlerai pas «le la premicre partic du rapport de M. Leroy, celle consacrée à la 
médecine légale de Phystério, pour la bonne raison que nous somes tous à peu près 
complètement d'accord avee lui à cet égard. J'aurais dèsiré simplement qu'il accordat uu 
peu plus de place, dans les actes délictueux et criminels des hystériques, à l'idée fixe 
sub-conscicnte, dont le rôle est des plus importants el, en revanche, qu'il ne considérât 
pas, ainsi qu'il l’u fait, lo soumneil provoqué comine un excellent muyen, pour l'expert, 
de découvrir la vérité chez un iaculpé histérique. 

Outre que la supercherie et le mensonge sont encore possibles dans l'hypnose, il reste 
à sc demander si le médecin a le droit de recourir, dans ses recherches, à un tel pro- 
cédé. Je crois, avec la plupart des auteurs, que ce droit ne lui appartient pas, et je par- 
tage l'avis de Grafft-Ebing lorsqu'il dit qu’endormir un inculpé sans son consentement ou 
dans un autre but que son propre intérêt, c'est revenir sous une forme plus moderne et 
plus scientifique aux contraintes ct aux tortures usitées autrefois pour arracher des 
aveux wux accusés. 

La partic principale du rapport de M. Leroy est celle qui a trait à la responsabilité des 
hystériques. Ici encore, nous sommes tous d'accord pour reconnaitre l'extrême variabi- 
lité des situations mentales dans la délinquance des hystériques et, par suite, l'extrème 
variabilité parallèle des étuts do responsubilité chez ces malades. Le seul point sur 
lequel je me sépare de M. Leroy, c’est celui où il combat la théorie de la responsabilité 
atténuée après l'avoir pratiquement maintes fois admise dans son rapport. 

Avec N. Grasset, qui vient d’en exposer si excellemment les principales raisons, j'es- 
time que la thèse de la responsabilité atténuéc, loin d'être irrationnelle, est, au contraire, 
aussi rationnelle que possible, parce que c'est la seule qui fasse logiquemont la part en 
criminologie, aux nombreux intermédiaires qui s’étagent entre les sains d'esprit complé- 
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‘tement responsables et les aliénés avérés totalement irresponsables. La nature et la 
maladie ne s’accommodent pas de divisions si tranchées et si absolues. 

Avec M. Grasset, je crois aussi que la thèse de la responsabilité atténuéc est, non pas 
dangereuse pour la société, mais, au contraire, conforme à ses véritables intérêts. Ce 
qui est dangereux, comme il l'a dit, c'est l'application judiciaire qui en est faite, c'est 
qu'elle aboutisse en pratique à une diminution de peine, c'est-à-dire à une protection 
insuffisante de la sécurité publique. 

Ce qu'il faut changer, par conséquent, ce n'est pas le principe de la responsabilité atté- 
nuée qui reste excellent, c’ost la mauvaise solution qui lui est donnée devant les tribu- 
naux. . 

Faire fléchir la vérité scientifique devant los contingences des verdicts criminols, ce 
scrait non sculement abdiquer le premier de nos droits et de ños devoirs, ce serait 
aussi employer la plus déplorable des tactiques, car le jour où nous ne reconnaitrions 
plus, comme on nous y invite, que deux catégories de délinquants, les irresponsables et 
les responsables, nous nous enléverions de ce fait la possibilité de réclamer des établis- 
_sements spéciaux pour coux d'entre ces délinquants qui, sans être positivement des alié- 
nés, n'en sont pas moins, à divers degrés, des malades. 

Nous arriverons, au contraire, à notre but, celui qui consiste à répartir les auteurs 
d'infraclions légales, suivant leur état mental, dans ces établissements appropriés, en per- 
‘sistant à dire et à répéter bien haut qu'entre les inculpés aliénés et les sains d'esprit il 
existe]de nombreux intermédiaires qui, ne pouvant trouver place ni dans les prisons, ni 
dans les asiles, tels qu'ils existent aujourd'hui, doivent être colloqués ct traités à part. 

En unissant tous nos efforts, nous arriverons au résultat désiré, et la loi et la justice 
xe mettront en harmonie avec un fait scientifique qui, lui, ne saurait se modifier au gré 
du juge ou du législateur. Laissez-moi vous citer un exemple bien typique à 
l'appui. | 

ll y a trois ans, nous avions à examiner, mes collègues, MM. Lande, litres et moi, un 
jeune homme de 16 ans et 40 jours qui avait commis un meurtre. Nous nous trouvâmes 
en présence d’un retardé physiologique qui avait agi sans discernement, à la façon d'un 
enfant de 13 à 14 ans au plus, ct c’est ainsi que nous concltimes. Or, la loi n’admettant 
pas le défaut de discernement au dela de 16 ans, l'inculpé ayant dépassé do 40 jours cet 
Age, grand fut l'embarras des magistrats do la cour d'assises. Nous déclarions, en clfet, 
que la place de cel adolescent n'était ni dans une prison ni dans un asile, ct que, d'autre 
part, rendu à la société, il pourrait ètre de nouveau dangereux. Et il fut, en effet 
acquitté ct mis en liberté, la loi nc comportant pas une conclusion différente. 

Voila, certes, unc bien mauvaise solution, mais à qui la faute? A l'expertise, qui était 
dans l'impossibilité de répondre autrement, ou à la loi qui n'avait pas prévu que certains 
adolescents au-dessus de 16 ans n'avaient pas encore leur discernement? La réponse 
vient d'être trouvée il y a quelques mois à peine au Parlement, par le vote de la loi 
Cruppi, qui permet désormais, comme en Allemagne, la question du discernement pour 
les mincurs au-dessous de 18 ans. 

Ainsi notre inculp¢, que la loi n’a pu reconnaitre avoir agi sans discernement il y a 
trois ans, edt été reconnu aujourd'hui par la loi, dans les mêmes conditions, comme 
ayant agi sans discernement, et alors qu'on n'a pu à ce moment faire autre chose que 
de le mettre en liberté; à l'heure actuclle, on le placcrait, pour un temps plus ou moins 
long, dans une imaison de correction. 

Ici, vous le voyez, c’est la loi et la solution judiciaire qui ont changé ; le fait scienti- 
fique est resté, comme il devait l'être, immuable. 

Il en sera de même, n'en doutez pas, en ce qui concerne les délinquants à responsabi- 
lité atténuéc. 

Lors de la famouse affaire de l’'empoisonneuse de Saint-Clar, le type de l’hystérique à 
responsabilité assez largement atténuée, le président des assises demande à mon co- 
expert ct ami M. Anglade, s'il signerait le certificat d’internement de l'accusée. Et 
M. Anglade répondil que non seulement il ne signerait pas ce certificat, mais encore 
qu'il ne gardcrait pas celte femme dans son asile si elle y était admisc. Il répondit de 
méme quo sa place n'était pas dans une prison. Mais alors, dit le président, où faudrait- 
il la mettre? — Dans un do ces établissements, répondit notre colléguc. dont nous récla- 
mons depuis si longtemps la création, et qui permettront tout à la fois de sauvegarder 
efficacement la société et de traiter comme ils doivent l’étre ces délinquants plus ou 
moins malades. 

Notre devoir est de parler ainsi nettement, en toute occasion ; force sera bien, un jour, 
de se rendre à l'évidence et de substituer à la solution illogique et dangereuse d’aujour- 
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d’hui la solution rationnelle et vraiment efficace que nous préconisons et qu'ont réalisée 
déjà de nombreux pays étrangers. 


M. Drouingavu. — L’asile-prison est un terme mauvais qu'il ne faudrait accepter, car il 
serait inadmissible de livrer des malades à l'administration pénitentiaire; il faut que 
ces asiles spéciaux soient des établissements d'assistance et de traitement pour ces 


malades. 


M. Tom. A. Wituiams (de Washington). — Ce sont surtout les anormaux qui ont besoin 
d'être menacés d'une peine pour être rappelés à la notion de responsabilité de leurs actes. 
Les sujets non tarés et instruits peuvent apprécier sainement leurs actes vis-à-vis 
d'autrui. 


RÉPONSE DU RAPPORTEUR 


M. RaouL Lenor. — Je répondrai à M. Briand que je me suis appliqué à montrer |’as- 


‘ sociation si fréquente de la dégénérescence mentale dans les actes médico-légaux des 


hystériques. 

En ce qui concerne Ics délinquants à responsabilité atténuée, je les considère comme 
des anormaurx, et rappelle avoir indiqué & plusieurs reprises dans mon rapport la néces- 
silé de créer des asiles da sùreté pour sauvegarder la sécurité publique. 

Je remercie M. Régis d’avoir attiré l'attention sur ce fait qu'un expert n’a pas le droit 
de se servir de l'hypnose auprès d’un malade. 


COMMUNICATIONS DIVERSES 


NEUROLOGIE 


I. Deux cas de Tumeurs du Corps Calleux avec autopsie, par M. le 
prof. Raymonp (de Paris). 


Voici les observations anatomo-cliniques de deux malades ayant succombé a 
des tumeurs du corps callcux. 

Le premicr, un homme de 58 ans, avail présenté, à la suite d'un ictus sur- 
venu trois mois avant sa mort, une hémiplégie motrice progressive, avec hémi- 
tremblement, et plus tard une hypoesthésie du même côté. 

Dès l'ictus, l'intelligence s'était montré affaiblie, on constatait avant tout une 
obnubilation intellectuelle générale. 11 existait quelques signes de compression 
cérébrale : céphalée, vomissements, stase papillaire légère, mais aucun phéno- 
méne du côté des nerfs craniens. A l’autopsie, on trouva une vaste tumeur, un 
gliome trés vasculaire avec foyers hémorragiques détruisant les deux tiers antè- 
rieurs du corps calleux, se prolongeant en avant dans le lobe frontal et latérale- 
ment, dans le centre ovale, du côté gauche. IL existait, en outre, un noyau 
secondaire au niveau des circonvolutions pariétale ascendante et deuxième parié- 
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tale gauche. L'examen histologique des coupes de l'hémisphère gauche permet de 
constater une atrophie considérable des fibres tangentielles d'Exner, la destruc- 
tion des faisceaux longitudinal supérieur et occipito-frontal et du cingulum. A 
noter des altérations très prononcées des vaisseaux de l’écorce. 

le deuxième malade, un homme âgé de 40 ans, n’a eu, pendant huit mois, 
comme unique symptôme, que des troubles mentaur spéciaux, puis deux mois et 
demi avant sa mort, se sont montrés de nombreux signes : avant tout une 
hémiparésie gauche progressive avec grosse hémiataxie et hémianesthésie du 
même côté, puis une hémianopsie temporale gauche homonyme. 

Il n'y avait pas de signes de compression des nerfs de la base et les signes de 
compression générale étaient modérés. Une obnubilation intellectuelle progres- 
sive avait obscurci lesyndrome mental du début, lorsque le malade vin! consulter 
à la Salpêtrière ; néanmoins, l’auteur put le reconstituer et porta le diagnostic de 
tumeur localisée primitivement au corps calleux ayant envahi la couche optique 
droite. L’autopsie confirma l'exactitude du diagnostic ; on trouva un sarcome à 
cellules polymorphes, très vasculaire, ayant infiltré le tiers postérieur du corps 
calleux et s'étant développé du côté droit, où il a détruit les deux ticrs postérieurs 
de la couche optique, le tiers postérieur de la capsule interne, les radiations 
thalamiques et le faisceau longitudinal inférieur. Les cellules pyramidales de 
l'écorce, étudiées au Nissl, présentent des altérations assez considérables (chro- 
matolyse, déplacement, vacuolisation du noyau, etc.). 

Les divers symptômes observés chez ces malades ont presque tous pour 
origine des lésions situées en dehors du corps calleux el en somme il n’y a que 
les troubles mentaux qu'on puisse considérer comme un symplome à propre- 
mont parler d'origine calleuse. Et encore parmi ces troubles mentaux, il va un 
départ à faire. L’obnubilation intellectuelle. les troubles démenticls que certains 
auteurs ont décrits, dans les tumeurs du corps calleux, sont des symptômes 
tardifs dus à la propagation de Ja tumeur à des régions voisines ou à des alléra- 
tions cérébrales diffuses (compression, intoxication, lésions vasculaires). Il reste, 
comme caractéristique, un syndrome mental spécial. Il consiste en des troubles 
dun caractére ; de la bizarreric dans les mani¢res ct dans les actes, des lacunes 
dans la mémoire, un manque de liaison dans les idées, tout cela avec une 
conservation apparente de l'intelligence qui peut faire illusion à l'entourage. 
À part ces troubles mentaux spéciaux pour soupçonner la localisation d’une 
tumeur dans Ie corps calleux, peut-être y a-t-il à tenir quelque compte du siège 
de la céphalée, mais de la réphalée précoce seulement. Les autres symptômes 
donnés par les auteurs sont des symptômes d'emprunt, la tumeur étant bien 
rarement limitée au corps calleux. C’est donc ce syndrome mental bien parti- 
culier sur lequel l’auteur a insisté, qui est le signe caractéristique d'une locali- 
sation dans le corps calleux, et c'est son existence précoce et longtemps isolée 
qui lui a permis, dans son deuxième cas, de porter un diagnostic de localisation 
calleuse primitive. 

De l’étude anatomo-clinique je ne veux tirer aucune conclusion ferme au 
sujet de la physiologie du corps calleux. Le faisceau occipito-frontal était 
détruit dans ces deux cas ; il n’est donc pas sûr que le syndrome psychique 
décrit ait été uniquement d'origine calleuse. C'est l'étude des lésions limitées 
au corps calleux (hémorragie, ramollissements) qui pourrait permettre de 
résoudre ce problème. Ces cas n'ont élé jusqu'ici que des trouvailles d'autopsie ; 
il convient désormais, dans tous les cas de lésion encéphalique dont la locali- 
sation est douteuse, de rechercher, de parti pris, ce syndrome psychique. 
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Il. Un cas d’Eruption Syphilitique secondaire tardive chez un Tabé- 
tique, par MM. Brissaup et OperTHUR (de Paris). 


I] s'agit d’un nouveau cas de coexistence d’accidents cutanés spécifiques et de 
tabes franc observé avec M. Emery. Contrairement aux cas publiés jusqu'ici où 
il s’agissait de syphilis tertiaire, on a vu survenir une éruplion syphilitique secon- 
daire tardive (syphilides papuleuses circinées, groupées en bouquet sur le tronc et 
sur lcs bras). L'intérêt du cas réside non seulement dans la nature secondaire 
des accidents, mais encore dans leur apparition anormalement tardive (sept ans 
après le chancre initial). 


III. Contribution casuistique à l'étude des Troubles Mentaux dans le 
Tabes, par MM. C. Paruon ct J. Minga (de Bucarest). 


Observation d'une femme tabétique, âgée de 70 ans, présentant, outre les 
symptômes propres aux tabes, une diminution de l'attention et du jugement 
avec orientation mieux conservée, des troubles délirants à base sensitive et sen- 
sorielle et des idées de persécution. Elle prétend qu'on lui met dans l'eau et 
dans les aliments des poudres diverses ou de la vaseline, ce qui les rend gras et 
leur donne une odeur insupportable. Elle prétend de même que les infirmières 
la brülent avec des charbons, qu'elle est toujours constipée et que, à cause de 
cela, son abdomen va crever, etc. 

Pas de troubles somatiques de paralysie générale. 

Nous avons d'abord rapproché ce fait de ceux qui ont été publiés par d’autres 
observateurs, et vu l’absence de troubles paralytiques somatiques nous pen- 
sions qu'il s'agissait d’un cas de tabes avec troubles mentaux non paralytiques. 
Mais la malade ayant succombé, nous avons trouvé dans son cerveau des signes 
cerlains de paralysie générale (examen microscopique). Le tabes a dû pourtant 
orienter le délire dans une direction particulière. 


IV. Les Ataxiques considérés comme atteints de Phobie ou d’As- 
tasie-abasie sont, en partie, des cas d'Incoordination ou d’Anes- 
thésie du tronc méconnus, par M. Maunice Faune (de La Malou), 


Certains tabétiques, qui ne présentent pas les symptômes de la démarche 
ataxique classique, accusent, néanmoins, une gène si considérable de la marche 
et de la station debout, qu'ils refusent de s’aventurer sur les terrains un peu 
difficiles, dans les escaliers, ou mème simplement, sur un sol mouillé, sur un 
parquet ciré, sur une route un peu obscure, etc. Le plus souvent, il suffit d’un 
point d’appui brachial pour redonner à ces malades l'assurance qui leur manque. 
Enfin, le même sujet, qui semble se mouvoir à peu près sans gène dans une 
chambre (dont tous les meubles lui sont connus et lui offrent autant de points 
d'appui qu’il est assuré de rencontrer toujours à la même place), parait frappé 
d'immobilité complète lorsqu'il se trouve devant un espace découvert et sans 
point de repère (tel qu’une place publique), ou dans un salon vaste et inconnu, 
ou dans une rue dont les passants qui circulent ne peuvent offrir les points 
d'appui fixes dont il a besoin. Ces circonstances font, généralement, taxer le 
tabétique de phobique, d’astasique-abasique, d’agoro-phobique, et l'on met sur 
le compte d’un état névropathique surajouté cette appréhension qui semble in- 
justifiée, parce qu'elle n'apparait qu'à certains moments, dans certains lieux, et 
qu'il suffit, pour la faire disparaître, de conditions qui différent fort peu de celles 
qui l’entretiennent. 
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Mais si l'on examine ces malades de très prés, on constate qu'ils sont atteints 
d’anesthésie profonde des articulations de la hanche, du tronc, et d’incoordina- 
tion des muscles spinaux, lombaires, des muscles de la ceinture thoracique, 
abdominale, pelvienne. Lorsqu'ils sont nus, assis sur un tabouret étroit, sans 
dossier, on voit leur colonne vertébrale se fléchir ou s‘incliner sans qu'ils en 
aient conscience, leur tronc perdre son équilibre, et il suffit, parfois, de leur 
faire lever les yeux et de distraire leur attention, pour qu'ils tombent littérale- 
ment de leur siège. 

Lorsqu'ils sont debout, ils ont souvent la sensation d'être perdus dans l’es- 
pace, et ils ne se rendent pas un compte exact de la position de leur corps. Il 
s'ensuit qu’au lieu de se maintenir en équilibre sur une jambe (ce qui est indis- 
pensable pour la marche normale et pour la station debout, qui n'est, le plus 
souvent, qu'une altitude hanchée), les oscillations de leur corps, fussent-elles de 
quelques centimètres seulement, dépassent, sans qu'ils s’en rendent compte et 
sans qu'ils puissent les corriger, leur base de sustentation et compromettent 
leur équilibre. 

Vient-on à leur fournir un point d'appui brachial, tout change (nous suppo- 
sons, pour la clarté de la démonstration, que le bras et la jambe ne sont que 
peu ou point anesthésiques ou incoordonnés). Pris entre la jambe, qui offre un 
point d'appui fixe, et le bras qui, avec des tractions même légères, peut corriger 
des oscillations du tronc de quelques centimètres (suffisantes pour compromettre 
l'équilibre debout), le corps se maintient, à moins qu'il ne soit atteint d'incoor- 
dination très considérable, et le malade marche librement (en apparence). 

Le tabétique atteint de ces troubles du tronc ne saurait ètre comparé, pour 
la séméiologie, au tabétique atteint de troubles moteurs des membres inférieurs. 
Ce dernier jette les jambes follement, & droite, à gauche, en avant, et sa marche 
saccadéc et irrégulière attire l'attention des moins prévenus. L’incoordonné du 
tronc, au contraire, se meut lentement, avec circonspection et régularité. Rien 
dans son attitude, si ce n’est la fixité de son regard, l'intensité de son attention, 
tendue tout entière vers le maintien de son équilibre compromis, ne traduit son 
trouble. Les esprits non prévenus ne peuvent deviner pourquoi ce sujet, dont 
l'attitude est d'apparence à peu près normale, a besoin d'un appui presque 
constant. L’accentuation brusque des troubles, lorsque cet appui manque, ou en 
face d’une traversée jugée dangereuse (à bon droit, cependant), achève de 
rendre la situation incompréhensible. Ce n'est pourtant que l’exagération d'un 
phénomène normal. Toute personne, placée tout & coup dans un passage où la 
conservation de son équilibre iui paraîtra difficile ou dangereuse, peut, si elle 
est un peu nerveuse, perdre une partie de ses moyens. 

L'examen clinique, en révélant l'étendue des anesthésies et des incoordina- 
tions du tronc inaperçues, donne la clef de ces accidents. Il en indique aussi le 
traitement. Par des exercices méthodiques des muscles du tronc, par l'entraine- 
ment journalier de la sensibilité, du sens des attitudes, on arrive à corriger les 
troubles du tronc, tout comme on corrige les troubles moteurs des jambes et des 
bras, depuis dix ans, par les exercices compensatoires indiqués par Frenkel. 
Dans le cas d’incoordination du tronc, le réapprentissage de la marche, de 
l'ascension, de la descente, est également nécessaire, suivant les techniques que 
nous avons réglées dans ce but; mais la cure des troubles moteurs du tronc 
dans le tabes est plus longue et plus difficultueuse que la rééducation des 
membres inférieurs et supérieurs par les moyens ordinaires. 
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V. Physiologie des Crises Laryngées des Tabétiques, par M. Maurice 
Faure (de La Malou). 

Sans contester le rôle des paralysies ou des parésies des cordes vocales dans 
la pathogénie des crises laryngées, — sans nier la possibilité de spasmes, dont 
la réalité ne semble pas, d’ailleurs, avoir jamais été bien établie, — il nous a 
semblé que, dans la majorité des cas, le mécanisme physiologique de la crise 
laryngée du tabétique étail le suivant : 

Chez un homme normal, lorsqu'ascensionne, de la trachée dans le larynx, un 
grumeau de mucus ou de muco-pus, la présence de ce corps étranger sur la 
muqueuse laryngée détermine une sensation spéciale, aussitôt suivie d'un réflexe 
de toux, ou d’un léger effort expiratoire sonore, que l’on caractérise par la 
syllabe « hem ». Cet effort est renouvelé s’il est insuffisant et, par le passage 
d'une colonne d'air soufflant avec violence dans le larynx, chasse la mucosité 
dans le pharynx, où elle est aussitôt crachée ou déglutie. 

Chez le tabétique, cette succession de phénomènes sensitifs et moteurs est 
perturbée : 4° parce que la muqueuse laryngée peut être hyperesthésique ou 
hypoesthésique; 2° parce que le réflexe d'expulsion que détermine le chatouille- 
ment de la muqueuse laryngée est troublé; 3° parce que les muscles de la respi- 
- ration sont atteints d’incoordination. 

Lorsqu'un corps étranger se présente dans le larynx d’un tabétique (soit parce 
qu'il y a été introduit par l'infiltration pharyngée dans une glotte mal fermée, 
soit parce qu'il y aboutit, venant de la trachée), il ne détermine pas la sensa- 
tion normale, mais une sensation exagérée, ou diminuée, ou ralentie, — le 
réflexe qui en résulte survient en retard, ou mal à propos, ou avec trop de 
violenee, ou avec trop de faiblesse. Enfin, les muscles glottiques, thoraciques, 
abdominaux, qui concourent à la respiration et à la toux, font des efforts 
désordonnés et qui se contrarient mutuellement, au lieu d'être synergiques et 
courdonnés. 

C’est ainsi que l'on voit, par exemple, le diaphragme relâché être aspiré dans 
la cavité thoracique, au moment même où les muscles inspirateurs dilatent 
celle-ci, et l'effort respiratoire annulé pour cette raison. Réciproquement, le 
diaphragme peut être brusquement refoulé dans l'abdomen, au moment où le 
thorax revient sur lui-même, et le volume de la cage thoracique n'étant point 
changé, l'effort expiratoire ne se produit pas. Ou bien, la glotte se ferme, au 
moment où un courant d’air chassé à travers le larynx va expulser le corps 
étranger, ou lorsqu'un effort de dilatation thoracique exigerait la pénétration 
d'un supplément d'air inspiré. Très généralement, on voit le réflexe de la toux 
déterminer une série d’expirations courtes et saccadées qui, n'ayant pas été 
précédées d’inspirations destinées à remplir d'air le thorax, ne peuvent aboutir 
à la formation de la colonne d'air nécessaire au balayage du larynx, et restent 
sans effet. 

La crise laryngée est donc composée des symptômes que voici, qui ne sont 
pas toujours réunis, et dont la violence et le nombre plus ou moins grand 
créent des variétés dans la durée, l'importance et la gravité de ces crises : 

Le malade perçoit, d'abord, un picotement, un chatouillement violent au 
niveau du larynx, déterminant l'envie impéricuse de tousser. Ce picotement est 
hors de proportion avec la cause qui le provoque et son intensité doit être mise 
sur le compte des troubles de sensibilité de la muqueuse. Les efforts de toux qui 
le suivent, au lieu d’être constitués par une inspiration large et silencieuse, 
suivie d’une expiration forte, bruyante et saccadée, sont formés d’une série de 
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petites expirations courtes que n'interrompent point des efforts d'inspiration 
angoissants et sans résultat. La glotte, au lieu de rester ouverte pour l’inspira- 
tion et l'expiration nécessaires à la toux, se ferme comme dans l'effort, ou ne 
s'ouvre que mal à propos, — et le malade, n'inspirant pas, ne faisant que des 
expiralions insuffisantes pour sc débarrasser, continuant de percevoir le cha- 
touillement paroxystique du larynx, — s’agite, devient pale, se cyanose, et peut 
courir de graves dangers. 

Quelquefois (et ce ne sont pas les cas les moins graves) tout se réduit à de 
l’incoordination et de l'anesthésie du larynx lui-même. Les muscles glottiques, 
en l’état où sont les muscles des jambes chez un grand ataxique, sont incapa- 
bles de maintenir les différentes pièces du larynx dans leur position régulière. 
Et celles-ci, mues par des secousses désordonnées, prenant des attitudes anor- 
males, que l’anesthésie de la muqueuse et des parties profondes ne permet plus 
de contrôler, ne savent plus maintenir la glotte ouverte pour la respiration, 
fermée pour l'effort ou la déglutition. De la, une respiration sifflante, rauque, 
difficultueuse, comme celle du croup, et dont le moindre incident peut compro- 
mettre le jeu précaire. 

La pathogénie de tous ces accidents s'éclaire, si on la compare aux autres 
symptômes du tabes. A côté de l’hyperesthésie laryngée, il faut rappeler 
l'hyperesthésie du col vésical ou du rectum déterminant des besoins incessants 
d'aller à la selle ou d’uriner. Parfois, ces sensations anormales se produisent 
d’elles-mémes, sans aucun objet qui les explique. Telle est cette gène insuppor- 
table provenant de la sensation de corps étranger dans le rectum et déterminant 
des efforts incessants d'aller à la selle, que ricn ne légitime. La peau n'est, 
d’ailleurs, pas plus à l'abri que les muqueuses de cette hyperesthésie et de ces 
sensations anormales. A certains moments, dans certaines régions, le contact 
d'un vétement, d’un drap, un cffleurement aussi léger que possible sont insup- 
portables. Chez presque tous les tabétiques, le contact d'un tampon d'ouate 
imbibé d’éther qui, chez un homme normal, provoque une simple sensation de 
froid, amène une sensation extrêmement considérable, qui peut aller jusqu'à 
une douleur insupportable, etc., etc. C'est la une catégorie de symptômes des 
plus constants et des plus caractéristiques dans le tabes : il est naturel que le 
larynx n'échappe point à la règle commune. | 

La perturbation du réflexe de la toux s'explique aussi par la perturbation 
générale des réflexes dans le tabes. Le réflexe patellaire, la plupart des réflexes 
tendineux sont abolis, les réflexes pupillaires sont troublés, etc. 

Enfin, les muscles du larynx, du thorax, du diaphragme ne sont pas plus & 
l’abri de l’incoordination que les autres muscles du tronc et des membres. Au 
précédent congrès de neurologie (Rennes, août 1903), nous avons décrit et 
expliqué les troubles respiratoires des tabétiques, précisément par l’incoordina- 
tion des muscles du cou et du tronc. Les troubles de la miction et de la défécation 
s'expliquent de la même manière, au moins en grande partie. Si l'incoordination 
des muscles des membres inférieurs produit le trouble de la marche, si l'inco- 
ordination des muscles des membres supérieurs produit le trouble de l'écriture 
et de la préhension, il n’est pas moins explicable que l'incoordination des mus- 
cles du bassin et du périnée se traduise par les troubles de la miction et de la 
défécation, que l'incoordination des muscles thoraciques se traduise par le 
trouble de la respiration, et que l’incoordination des muscles du larynx se tra- 
duise par des crises laryngées. 

ll peut exister aussi des parésies et même des paralysies ou des atrophies des 
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muscles laryngés, comme il existe des parésies, des paralysies ou des atrophies 
d'un groupe de muscles des membres ou du trone chez les ataxiques. Cet acci- 
dent est imputable, tantôt à des névrites périphériques, tantôt à des altérations 
des cellules spinales des cornes antérieures coexistant avec la sclérose des cor- 
dons postérieurs, tantôt à l’exagération et la prolongation inusitées d'une inco- 
ordination et d'une atonie très accentuées, ayant amené l'immobilisation 
indéfinie et la dénutrition du groupe musculaire atteint. Mais ce sont la des 
faits rares. 

Les spasmes musculaires sont exceptionnels dans le tabes et ils sont rapides, 
bénins et transitoires. C’est pourquoi le terme de spasme laryngé, employé 
pour désigner l’ensemble des phénomènes de la crise laryngée, est certainement 
mal choisi. Rien n’est plus éloigné de la séméiologie ordinaire du tabétique que 
l'élément spasmodique : l’incoordination, l'atonie, le relâchement, l'abolition 
des réflexes sont, précisément, le contraire du spasme. Si donc il existe de véri- 
tables spasmes laryngés (ce qui, d’ailleurs, n’est pas démontré), ce sont certai- 
nement des faits exceptionnels. 

Il nous paraît donc que, sous le nom de « crise laryngée », ont été compris 
des accidents complexes pouvant ressortir de la paralysie ou du spasme glotti- 
que, mais s’expliquant beaucoup plus souvent par la dysesthésie, l'incoordina- 
tion et la perturbation des réflexes qui se produisent dans cette région, comme 
dans toutes les autres régions, chez le tabétique. La thérapeutique de ces acei- 
dents résulle de leur mécanisme physiologique. Au moment méme de la crise, 
il faut recommander de grands efforts volontaires d'inspiration pour détruire 
l'effort expiratoire instinctif; la prononciation de voyelles ouvertes (a par 
exemple). Les mouvements passifs de respiration pourront également rendre 
des services. Mais c’est surtout dans l'intervalle des crises que la thérapeutique 
pourra ètre efficace : on fera l'apprentissage de la coordination respiratoire, 
généralement détruite, des exercices vocaux, l'examen et le traitement de la 
muqueuse glottique, parfois la faradisation des muscles laryngés, enfin tout ce 
qui pourra contribuer à rétablir la synergie et la tonicité des muscles du larynx, 
du cou, du thorax et de l'abdomen, à diminuer l'hyperexcitabilité de la 
muqueuse, à régulariser le réflexe normal de la respiration ct de la toux. Tout 
cela est possible dans une large mesure, les muscles qui interviennent dane le 
mécanisme de ce réflexe étant soumis à l’action de l'intelligence et de la volonté 
et, par conséquent, de l'éducation. 


VI. Syndrome de Landry.Valeur pronostique de la Lympho-polynu- 
cléose rachidienne. Inoculations du Bulbe, par MM. Brissaup, Sicaap 
et Tanon (de Paris). 


Observation d’une malade âgée de 27 ans, atteinte du syndrome de Landry, 
et qui succomba au quinziéme jour. 

Le liquide céphalo-rachidien retiré au cours de quatre ponctions successives 
se montra toujours très riche en lymphocytes et en polynucléaires. 

ll y a lieu d’insister sur l’importance pronostique de cette formule leucocy- 
taire. l'andis que le type périphérique du syndrome de Landry, souvent curable, 
ne provoque, en effet, que très peu ou mème pas de réaction méningée lympho- 
cytaire, la symbiose lympho-polynucléaire rachidienne permet, au contraire, 
d'affirmer le type central myélitique avec une évolution brutale aiguë qui ne 
saurait pardonner. | 

On doit, en outre, penser à l’origine rabique, toujours possible, du syndrome 
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de Landry, mème en l'absence d'antécédents évidents de morsures, de plaies 
léchées, etc. En raison de cette possibilité, il a été pratiqué des inoculations du 
bulbe de la malade. Or, les premières expériences ont paru donner des résultats 
positifs : les lapins sont morts avec des signes de rage. Ce n'est que dans la 
suite, grace aux inoculations en série, que l'éliologie rabique a pu être infirmée. 
Il ne s'agissait pas de virus rabique, mais d'un microbe pathogène pour le sys- 
tème nerveux. On comprend donc la nécessité des inoculations en série, qui 
seules permettront des conclusions fermes dans ces recherches d'origine spé- 
ciale. 


VII Syndrome associé de Paralysie Faciale gauche et de Spasme 
Facial droit d’origine intra-cranienne, par MM. Brissaup, Sicanp et 
TANON (de Paris). 


Photographies d'un malade atteint de paralysie faciale totale (facial supé- 
rieur et facial inférieur) du côté gauche, s’associant à un spasme facial du 
côté droit, au cours d’une lésion méningo-mésocéphalique. Le siège intra- 
cranien de la lésion s'affirme par de la céphalée, de la diplopie, une ébauche 
de clonus droit et de la lymphocytose rachidienne. Ce double syndrome, jusqu'ici 
non signalé, montre que le spasme facial est dans ce cas d'origine intra-cra- 
nienne, et surtout qu’une même lésion causale peut, suivant ses effets irritatifs 
ou destructifs au niveau du sujet intra-cranien de la VII* paire, provoquer soit 
du spasme, soit de Ja paralysie. 


Vill. Origine périphérique du Spasme Facial, par MM. Raymonn, I. Livy 
et A. Bauvouin (de Paris), 


Le spasme de la face doit élre considéré, non comme l'aboutissant d’un 
réflexe, mais comme une affection le plus ordinairement d'origine périphérique. 
Il est da à l’excitation du facial se produisant exceptionnellement au niveau de 
ses centres (Féré), quelquefois sur le trajet du nerf; le plus souvent il émane 
des riches plexus sensitivomoteurs de la face, d'où il se propage peu à peu aux 
rameaux, puis au {ronc de la Vi: paire. 

Une série de faits viennent à l'appui de ce que nous avancons : 

4° L’anatomie et la physiologie des plexus de la face; 

2° Au point du vue clinique, la limitation initiale à quelques fibres d'un 
muscle, puis son extension progressive à tout le muscle, puis au système des 
muscles innervés par le facial; 

3° Au point de vue étiologique, il est un certain nombre de faits qui ne peu- 
vent s'expliquer par l'arc réflexe, même pour des partisans de cette théorie 
(Axenfeld). Ce sont deux observations de Debruc où, à la suite de plaies, le 
spasme apparut sans douleurs préalables et se limita d’abord à la région lésée. 
Les auteurs ont aussi retrouvé une observation de Berger et ont un cas per- 
sonnel; 

4° La thérapeutique par la méthode de Schloësser, qui guérit le spasme, 
prouve encore son origine périphérique, puisque indéniablement l'injection 
d'alcool au voisinage du facial sortant du trou stylomastoidien n'’agit que sur la 
Ville paire. 

M. Brissaud invoque, il est vrai, un retentissement sur la cellule centrale, 
mais, d'après des expériences précises que nous avons faites, l'injection intra- 
nerveuse d'alcool n’atteint que la partic du nerf sus-jacente à la piqüre. 
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M. Brissaun (de Paris). — Je n'ai jamais soutenu que le spasme facial fat exclusive- 
ment d'origine nucléaire, ni exclusivement le fait d’une irritation de la voie centripète 
ou de la voie centrifuge. J'ai toujours admis qu'un spasme pouvait être causé par une 
lésion irritative d'un point quelconque d'un arc réflexe. Or, un arc réflexo se compose de 
trois parlies: la voio centripète sensitive, le centre réflexe (dans l'espèce, un centre 
bulbaire), et cnfla la voie centrifuge, motrice. 

Les spasmes faciaux résultant d'une irritation de la voie centrifuge sont plus fréquents 
que les autres: cela ne me parait pas douteux; mais nicr qu'une irritation de la voie 
centripéte puisse déterminer une réaction motrice dans le territoire innervé par la voie 
centrifuge, ce serait nier les lois fondamentales de Pflüger, qui, jusqu'à ce jour, n'ont pas 
été trouvées en défaut. 

Les orateurs s’appuiont sur un certain nombre de faits, ceux de Debrou en particulier, 
que j’ai rapportés moi-même ; il s’agit là d’observatiuus déjà anciennes, faites dans des 
services chirurgicaux à une époque où les accidents infectivux élaient nombreux ; cvux- 
ci pouvaient très bien déterminer de petites névrites, auxquelles, à mun avis, il faut 
attacher une grande importance. La névrite ascendante en effet me parait être une cause 
fréquente des névralyics faciales. Et ces petites névrites peuvent aussi provoquer d'uu- 
tres accidents; dans le nombre figurent les spasines indolures ct les paraly sics de la face. 
Ce sont là des modes de réaction différents qui peuvent, suivant les cas, se manifester à 
l'occasion d'une même cause irritative. 

Enfin, je persiste à croire qu'on ne peut pas séparer la cellule de son cylindraxe el que 
l'action sédative des injections d'alcool se produit grace à un retentissement sur la cellule 
centrale. Le fait que les tics dle la face ne sont pas influencés par les injections d'alcool 
ne vient pus à l'encontre de cette manière de voir. Dans le tic, en effet, il existe unc 
participation ,corticale sur laquelle une intervention périphérique demeure à peu près 
sans action. 


M. Henar Meice (de Paris). — Ainsi que le dit M. Brissaud, et ainsi que nous l'avons 
spécifié avec M. Felndel, on doit considérer plusieurs causes possibles du spasme facial, 
suivant que l'irritation porte sur la voie centripéte, sur le centre ou sur la voie centrifuge 
d'un arc réflexe. M. Babinski croit que l’hémispasme facial est toujours d'origine périphé- 
rique. C'est l'opinion qu'après lui vient défendre M. Lévy. Je suis convaincu égulkment 
. que telle est la pathogénie du plus grand nombre des spasmes de la face; mais je trois 
aussi que des irritations d'origine sensitive, ou portant sur un centre bulbaire, peuvent 
déterminer des accidents spasimodiques faciaux ; tels sont ceux qu'on observe dans la 
névralgie du trijumeau, et qui peuvent persister, avec les caractères objectifs du spasme 
facial indolore, alors que les phénomènes douloureux ont disparu. 

Pour ce qui est de l'extension des contractions musculaires d’un muscle de la face aux 
muscles voisins, jc crois, comme je l'ai déjà dit, qu'il ne faut y voir qu'une confirmation 
d'une autre loi de Pfliger, celle de la propagation des réflexes ; on peut même obsorver 
des contractions du côté opposé de la facc, comme dans un cas rapporté par M. Joffroy 
à la Société de Neurologie de Paris. 

En ce qui regarde les excitations portant sur l'écorce cérébrale, il me parait trés excep- 
tionnel qu'elles se manifestent par des phénomènes objectifs semblables à ceux du spasme 
facial. Los excitations corticales ont des modes de réaction qui leur sont propres et qui 
rappellent les accidents Jacksoniens. 

Pour en revenir à la pathogünie des spasmes de la face, voici comment on peut con- 
clure en l’état actuel de la question. Tout spasme, — la chose est bien admise aujour- 
d’hui, — est l'indice d'une irritation nerveuse localisée ; cette localisation irritative n'est 
pas nécessairement et toujours sur la voie périphérique ; elle l’est, sans doute, dans la 
majorité des cas ; mais une irritation portant sur la voie sensitive de l'arc réflexe facial 
pout aussi se traduire par des réactions spasmodiques ; enfin, certains spasines de la 
face peuvent ètre provoqués par une irritation centrale bulbo-protubérantielle. 

Cette pathogénie, qu'après M. Brissaud nous avons défendue avec M. Feindel, est aussi 
celle que MM. Brissaud, Sicard ot Tanon ont adoptée, avec observations à l’appui, dans 
une récente communication à la Société médicale des Hôpitaux. (Séance du 20 juil- 
let 1906.) 


1X. La Tuberculose chez les Épileptiques hospitalisés, par MM. H. CLaune 
et Schorrrer (de Paris). 


En comparant la statistique de la mortalité par tuberculose chez les épilepti- 
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ques admises à la Salpétriére avec la mème statistique concernant les aliénés 
du même hôpital, nous avons constaté que chez ces derniers la tuberculose 
faisait des ravages beaucoup plus considérables. Dans ces quinze dernières années 
sur 644 décès de sujets aliénés, 9,78 pour 100 ont succombé à la tuberculose, 
tandis que dans les services d’épileptiques sur 122 décès 4,8 pour 400 seulement 
étaient attribuables à la tuberculose. Ces constatations concordaient avec ce 
que nous savons de la fréquence de la tuberculose chez les aliénés. Ceux-ci 
vivant dans les mêmes conditions d'hygiène générale à la Salpétriére que les 
épileptiques, on pourrait se demander si les épileptiques ne présentaient pas 
une résistance particulière & la tuberculose. Mais les statistiques fondées sur la 
mortalité ne renseignent qu’imparfaitement sur la fréquence d’une maladie sou- 
vent latente comme la tuberculose, d'autant plus que les épileptiques meurent 
souvent au cours d’un état du mal, et que les diagnostics n'indiquent pas si les 
sujets sont tuberculeux. Nous avons donc examiné très complètement au point 
de vue de la tuberculose tous les sujets épileptiques des deux services de Ia Sal- 
pêtrière. Sur 319 femmes admises à l'hôpital, la plupart depuis de nombreuses 
années, nous n'avons trouvé que 20 malades ou 6,26 pour 100 chez qui un 
examen approfondi permit de mettre en cause la tuberculose, et sur ces vingt 
sujets deux seulement sont des phtisiques attcintes de lésions pulmonaires 
tuberculeuses ouvertes. Or, dans les services d’aliénés la mortalité tuberculeuse 
est infiniment plus élevée, puisqu'on a trouvé jusqu’à 60 pour 100 d'aliénés 
tuberculeux dans certains asiles; les épileptiques présentent donc une résis- 
tance plus grande à la tuberculose que les aliénés. Des recherches entreprises 
sur les qualités du sang des épileptiques nous ont montré que le bacille de Koch 
poussait sur le sang gelosé de ces malades avec la même facilité que sur le sang 
gélosé de lapin. 


X. Sur la présence de la Choline dans le Sang au cours des Maladies 
du Système Nerveux, par MM. Il. CLaune et F. BLancugrTière (de Paris). 


Des recherches récentes ont attribué une grosse importance au point de vue 
séméiologique à la présence, dans le sang et le liquide céphalo-rachidien des 
malades atteints de lésions du système nerveux, d’un corps qui a été regardé 
comme de la choline. La cholinémie est décelée par une série de réactions 
chimiques que nous avons reproduites, mais nous ayons cherché si le corps 
obtenu était bien de la choline, s’il existait bien dans le sérum sanguin et ne 
devait pas être considéré comme un produit des opérations chimiques com- 
plexes auxquelles on doit soumettre les liquides organiques. Les conclusions de 
notre étude ne concordent pas avec celles de Moll et Halliburton et surtout de 
Donath. Nous avons obtenu des cristaux d’un corps ayant les caractères des 
cristaux décrits par les auteurs, mais nous ne pensons pas que ce corps soit de 
la choline. En tout cas il ne préexiste pas dans le sérum sanguin et paraît naître 
sous l’action des réactifs par un processus d'hydratation. 


X bis. Hémorragie méningée au cours d'une Méningite cérébro- 
spinale, par M. Gausset (de Montpellier). 
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II 


PSYCHIATRIE 


XI. De la prétendue Paralysie générale Traumatique, par M. Baissaup 
(de Paris). 


S'il est une importante question à aborder entre neurologistes et psychiatres, 
tant au point de vue scientifique qu’au point de vue médico-légal, c’est celle des 
rapports qui peuvent exister entre la paralysie générale et le traumatisme. 

Mon opinion est à ce sujet depuis longtemps arrêtée. Le traumatisme ne sau- 
rait créer à lui tout seul, de toutes pièces, la paralysie générale. 

Un trauma, quel qu'il soit, peut déterminer une lésion plus ou moins grave, 
mais si le malade échappe à la mort, cette lésion ne saurait dans la suite que 
rétrocéder, tendre vers la réparation, vers la guérison. Ne sait-on pas, au con- 
traire, que la paralysie générale est un mal essentiellement progressif et incu- 
rable? 

Le trauma n'est donc dans ces cas auxquels je fais allusion que la cause tout 
à fait occasionnelle qui va extérioriser pour ainsi dire la paralysie générale 
jusque-là reslée latente, fruste, réduite pour ainsi dire au minimum, mais dont 
l'existence antérieure était pourtant indéniable, comme le révélent les enquêtes 
anamnestiques conduites avec soin. On constate alors dans le passé du sujet 
traumatisé l'existence d’un certain nombre de troubles psychiques et somatiques, 
qui, joints à la notion d’une syphilis antérieure, assurent le diagnostic de 
méningo-encéphalite préexistante. Il ne peut donc être question de paralysie 
générale d’origine traumatique, c'est au moins mon opinion, et je serai heureux 
d'avoir aussi à ce sujet l'avis de mes collègues. 


M. Baiano (de Villejuif). — J'ai toujours attendu en vain le fait qui pat m'édifler sur la 
réalité de la paralysie générale traumatique; et quoique j'aie observé dans mon service 
des paralytiques généraux par centaines, jamais il ne i’a été donné do constater l’exis- 
tence d’une paralysie générale imputable au traumatisme. Je ne peux citer que le cas 
d'un cocher qui, tombé de son siège, présenta immédiatement des symptomos d'ugitation, 
puis tout le syndrome paralytique. Mais après enquête, il me fut prouvé que cet homme 
était déjà atteint de paralysie générale, et que néanmoins, comme tant d'autres, il conti- 
nuait d'exercer sa profession. Le traumatisme ne fit que caractériser, d'une manière plus 
bruyante, la maladie antérieure en date à l'accident. 


M. Rayuono (de Paris). — Je déclare partager entièrement la manière de voir de M. Bris- 
saud au sujet de sa très intéressante et si importante communication. Le traumatisme 
peut engendrer certains syndromes simulant la paralysie générale, mais ce qu'il ne fait 
pas à lui seul, c'est la paralysie générale légitime. En voici un exemple. Un jeune atta- 
ché au ministère tombe de cheval. ll reste sans connaissance quelques heures après sa 
chute. Dans les jours qui suivirent l'accident, se déroulèrent assez rapidement les signes 
caractéristiques de la paralysie générale. On aurait pu croire que le traumalisme était au 
point de départ de la maladie. Or, une enquête apprit que le malade depuis un certain 
temps déjà présentait des allures bizarres, que ses facultés intellectuelles étaient moins 
brillantes. Enfin, la syphilis avait été constatéc à vingt-doux ans. 

Dans ce cas, la chute de cheval a vraisemblablement été causée par la paralysie géné- 
rale, bien plus qu'elle ne l’a engendrée. J'ai observé d'autres exemplos semblables. 
D'ailleurs, pour une série de maladies, surtout de maladies graves, le cancer en particu- 
lier, les profanes ne trouvent-ils pas toujours un traumatisme pour l'expliquer? 
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M. Gitsent Batter (de Paris). — Il y a quelques semaines, M. Brissaud m'avait déjà 
posé la question qu'il vient de nous adresser à tous. Mon opinion était formelle, je ne 
connaissais pas un seul cas de paralysie générale traumatique. Cependant j'avais gardé 
le souvenir d’un malade de province chez lequel la paralysie générale n'avait paru pro- 
venir que d’un accident traumatique, et s'était manifestée immédiatement après cet acci- 
dent. M. Brissaud m'ayant demandé si jo ne pourrais pas lui fournir quelques rensei- 
gnements précis sur le fait, j'écrivis au confrère avec lequel j'avais examiné le malade. 
Ce confrère voulut bien me répondre que peu de temps après la mort de cet homme, sa 
femme succomba elle-même à une syphilis cérébrale. La question me parut donc tran- 
chée, même pour le cas unique qui aurait pu, à Ja rigueur, laisser subsister un faible 
doute dans mon esprit. 


M. Dungr (de Lille). — Comment faut-il considérer la paralysie générale? Est-ce un 
syndrome ou une maladie spécifique ? Toute la question est là, et si la paralysie géné- 
rale est considérée comme un syndromo, on peut admettre que Ic traumatisme puisse 
jouer un rôle dans son étiologie. 


M. Vatton. — Il est impossible de se prononcer. Sans doute, la syphilis joue un grand 
rôle dans la paralysie générale, mais constituc-t-elle seulement un terrain pour son 
éclosion, ou la paralysie générale est-elle la quatrième période de la syphilis. Tous les 
syphilitiques ne deviennent pas paralytiques généraux. Celui qui devient le plus facile- 
ment paralytique général cst celui qui, prédisposé, contracte la syphilis et l'arrose 
d'alcool. C'est souvent l'alcoolisme qui intervient ; je crois que c'est quelquefois aussi le 
traumatisme. Je crois, en résumé, que le traumatisme peut déterminer la paralysie géné- 
rale chez des syphilitiques, peut-être aussi chez des alcooliques chroniques, mais je ne 
puis l’affirmer. 


M. CunistiAN (de Paris). — Il ne faut pas oublier non plus le rôle du surmenage dans 
l'étiologie de la paralysio générale. 


M. Ginaun (de Saint-Yon). — Je rappellerai également un cas de paralysie générale 
survenu chez un employé de chemin de fer du port de Rouon, immédiatement aprés un 
traumatisme séricux. Renscignements pris, il s'agissait cncore d’unc paralysie générale 
qui préoxistait à l'accident. 


M. lPunnas (d'Albi) — J’apporte à l'appui de l'opinion défendue par M. Brissaud deux 
nouvelles observations qui démontrent que le début de deux cas de paralysie générale 
étiquetés d'origine traumatique, était antérieur et non consécutif à l'accident. La syphilis 
se rclrouvait dans Ics antécédents des malades. 


M. Réais (de Bordeaux). — La conclusion qui parait se dégager de l’ensernble des tra- 
vaux étrangers ot français sur cette question, c’est qu'il y a présomption de cause à effet 
entre un traumatisme bt la paralysie générale : 4° Lorsque le blessé n’a pas présonté 
antéricurcment de troubles cérébraux ; 2° lorsque le traumatisme a été violent, ou a 
déterminé un ébranlement général intense : 3° lorsqu'il ne s'est écoulé ni un temps trop 
court ni un temps trop long entre le shock et l’apparition de la paralysic générale. 

Je n'insislerai pas sur le cas particulier qui nous divise, M. Brissaud et moi. Qu'il me 
suffise de dire que j'ai conclu avec mes co-experts à une relation de cause à effet entre 
le traumatisme ct l’éclosion de la paralysic générale. 

Alors que l'on trouverait une syphilis indéniable dans les antécédents du malade trau- 
matisé, il se pourrait encore qu'il y eût une relation entre le traumatisme et la paralysie 
générale. Le shock agirait comme stimulant, il y aurait ainsi réellement dommage, et, 
par suite, matière à indemnité. 

Je conclus donc : Scientifiquement, si nous n'avons tous à apporter dans le débat aucun 
cas bicn net de paralysie générale due exclusivement à un traumatisme, il n'est pas 
impossible que cette opinion soit susceptible de se modifier, et il n’est pas prouvé que 
le traumatisme agissant par les troubles de nutrition qu'il proveque ne puisse déterminer 
ou tout au moins favoriser le développement d'une méningo-encéphalite diffuse. 

Au point de vue médico-légal, je pense que Ic traumatisme, inéme avec antécédents 
syphilitiques du malade, peut devenir la cause déterminante de la paralysie générale. 

L'époque d'apparition des signes de paralysie générale me parait avoir unc grande 
importance. Si les symptômes survicnnent trop tôt, c'est que très probablement la ma- 
ladie existait auparavant ; s'ils surviennent trop tard, tout lien de causalité échappe. 

Les chances de relation sont au maximum lorsque la paralysie générale apparait entre 
un an ot trois ans après le traumatisme, surtout lorsque, entre le traumatisme et la para- 
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lysie générale, se sont interposés des malaises généraux, des symptômes post-trauma- 
tiques reliant pour ainsi dire l'un à l'autre. 


M. Baissaup (de Paris). — Je remercie mes collègues d'avoir bien voulu répondre à 
mon appel. Is viennent, à l'unanimité, de corroborer l'opinion toujours si énergiquement 
défenduc par M. Régis, à savoir : quo le trauinatisme est incapable de créer de toutes 
pièces la paralysie générale. Comme dans les cas auxquels j'ai fait allusion, la paralysie 
générale s’est manifestée, dans les cas cités par MM. Briand, Raymond, Ballet, Giraud, 
immédiatement après l'accident. Elle s'est manifestée, c'est-à-diro que jusqu'alors latonte, 
elle a présenté l'ensemble des caractères qui la rendent évidente. Los malades de 
MM. Briand, Raymond, Ballet, Giraud, Pailhas, comme les malades de M. lagonet et 
de M. Pactet, étaient donc déjà des paralytiques, et l’accident n’a pas fait nailre, d’em- 
blée, une maladic d'origine et de nature infectieuse; le traumatisme ne s’est pas 
surajouté à l'infection pour mottre en train le processus fatal de la paralysio générale : 
il a simplement permis de constater un mal en pleine évolution. Dans tous ces cas, 
c'est du jour au lendemain que cette révélation s’est faite ; quelquefois ç'a été dés le 
moment même du traumatisme. M. Régis a beau prétendre aujourd'hui que « la 
question n'est pas résolue >. Il l'avait résolue dans son tout rècent ouvrage dans 
un sens exactement inverse de celui qu'il admet aujourd’hui. Et cette nouvelle opi- 
nion, contraire à celle qui s’appuic sur les cas qui viennent de nous être soumis par les 
médecins les mieux documentés et de la plus longue expérience, cette opinion se 
fonde sur un cas de paralysie génerale que M. Régis n’a pas vu, et dont il a cru pouvoir 
attribuer la cause unique à un traumatisme, d'après des renseignements de témoins, 
non médecins, évoquant des souvenirs qui remontent à près de six ans. Au fait unique 
allégut par M. Régis, concernant une paralysie générale survenue « ni trop tôt ni trop 
tard » après un traumatisme de très médiocre importance, je me borne à opposer 
tous les cas de paralysie générale immédiatement consécutifs à l'accident incriminé, et 
tous, sans exception, antérieurs en date audit accident; il n'est plus permis de dire que 
la question n’est pas résolue. 


XIE Les Ponctions lombaires en série au cours de la Paralysie 
générale, par M. A. Maris (de Villejuif). 


XIII. Deux cas de Confusion Mentale liés à la Fièvre Typhoide et 
à la Scarlatine. — Séro-diagnostic et étude bactériologique, par 
MM. Tary et Cuaumier (de Lyon). 


Nous présentons les observations de deux cas de confusion mentale d'origine 
infectieuse ayant évolué chez deux jeunes filles de 26 ans. 

Dans le premier cas, la période fébrile a duré environ un mois. La maladie 
s’est montrée chez une prédisposée, à caractère hypocondriaque. Elle s’est ac- 
compagnée d'agitation et de sitiophobie. Le séro-diagnostic typhique fait à la 
convalescence & été positif. La malade est sortie guérie. 

Chez la deuxième malade, fille d’alcoolique, le début a été brusque. La période 
fébrile observée a duré deux mois. Les principaux symptômes notés ont été la 
confusion mentale allant jusqu’à la stupeur, la sitiophobie, l’albuminurie, des 
abcés parotidiens et de l’hématurie. La convalescence, accompagnée d’améliora- 
tion mentale, a été troublée par des poussées fébriles concomitantes des abcés. 
Séro-diagnostic typhique négatif. Le pus des abcès contenait du staphylocoque. 
Inoculation de sang à l'oreille d’un lapin : pas de réaction locale, mais para- 
plégie du train postérieur de l’animal. La malade a eu une desquamation géné- 
ralisée. La scarlatine paraît seule expliquer l'évolution morbide. 


XIV. Les Ictus dans la Démence Précoce, par Mile le docteur Pascat (de 
Paris). 


* Les ictus survenant au début et au cours de l'évolution de la démence précoce 
peuvent relever de nombreuses causes. 
4° Dans les cas avérés d’hystérie ou d’épilepsie où les attaques datent depuis 
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trés longtemps, souvent depuis l'enfance (Morel, Kreepelin, Claus), on peut con- 
clure à une association de la névrose avec la démence précoce. 

2° Mais il y a des faits qui nous autorisent à croire qu'il existe des ictus ap- 
partenant à la démence précoce et non au terrain hystérique ou épileptique sur 
lequel peut germer cette affection. Dans ce cas rentrent : 

4° Les cas isolés de convulsions sur lesquels insistait Kalbaum ; 

2° Les cas de démence rapide survenant après une seule attaque convulsive 
décrits par Schiile; 

3° Les ictus qui apparaissent à une période tardive où toute trace de névrose 
est effacée comme dans les cas de Masoin et nos observations personnelles. 

Tous les cas d’ictus survenant chez des jeunes sujets en l'absence de toutes 
manifestations morbides : stigmates mentaux hystériques, stigmates mentaux 
épileptiques, symptômes en foyer (dans les cas de tumeurs cérébrales), et en 
l'absence de symptômes physiques de paralysie générale, doivent étre considérés 
comme suspects et faire penser à la démence précoce. En somme, ces ictus, par leur 
précoce apparition, annoncent le début de la maladie, au même titre que les 
ictus de la période initiale de la paralysie générale. 

Leur pathogénie est différente, suivant la période à laquelle ils apparaissent. 
Leur rarelé, au cours de l’évolution du processus morbide, est due à plusieurs 
causes : absence de lésions vasculaires, fréquence des hallucinations, etc. 


XV. Formes prodromiques dépressives de la Démence Précoce, par 
Mile Pascaz (de aris). 


(cs formes peuvent prendre les types neurasthénique ou mélancolique. 
L'examen atlentif des signes physiques, l'absence de cause appréciable ct sur- 
tout l'expression de la formule mentale, l'absence de l'état émotionnel (crainte, 
obsessions} permettront de les faire distinguer de l'état neurasthénique vrai. 

L'analyse des conceptions délirantes, l'élude des réactions et des troubles de 
la conduite les feront différencier des états mélancoliques. 


AVI. Sur quelques caractères de certaines formes de Nymphomanie, 
par M. Gitpert Bauer (de Paris). 


Les cas de nymphomanie sont souvent très différents de la description clas- 
sique. J’en ai observé trois fort intéressants. Tout en présentant les caractères 
les plus importants de ce syndrome : l'exagération du désir, la frigidité et l’ab- 
sence de satisfaction sexuelle, ces observations se distinguent entre elles par le 
mobile auquel obéissait chaque nymphomane. La première était une nympho- 
mane par curiosité. La seconde cherchait à faire disparaître les sensations 
qu’elle ressentait : c'était une nymphomane thérapeute. La troisième, plus com- 
plexe, se comportait comme une obsédée : à son désir exagéré succédait, dés le 
premier contact, une répulsion violente. 


M. Récits (de Bordeaux). — La nymphomanie so raltache à un état constitutionnel. 
hystérique ou dégénératif. Mais, dans la plupart des cas, il faut considérer autant l’amo- 
ralité du sujet que la nymphomanie. 


M. Grusgat BALLET. — Je suis d'accord avec M. Régis sur ce fait que la nymphomanie 
cst l'indice d’une tare nerveuse, mais je ne crois pas qu'on puisse faire do l'amoralité un 
caractère constant de la nymplhomanic. Si, dans la première de mes observations, il 
s'agit bicn d'une amorale, le fait est bion improbable pour la seconde. Quant à la troi- 
sième malade, clle élait d'une moralité parfaite et luttait autant qu'elle le pouvait contre 
cette obsession morbide. 
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XVII. Du Scorbut chez les Aliénés, par MM. TouLousz et Dawaye (de 
Paris). 


Il s'agit de deux malades de l'asile de Villejuif, sitiophobes, qui, sous Pin- 
fluence du régime lacté absolu, ont présenté un scorbut atténué. 

La premiére malade, jeune femme de 27 ans, était une confuse, alternative- 
ment excitée, maniaque et déprimée et pour laquelle on aurait pu porter le dia- 
gnostic de démence précoce. D'énormes ecchymoses apparurent, après trois 
mois environ de régime lacté, aux jambes, aux malléoles et au creux poplité 
gauche. Masses musculaires et téguments de ces régions douloureux au palper, 
et donnant une sensation de dureté cireuse. Liseré hémorragique aux gencives. 
Urines rouge-orangé contenant du sang et de l’urobiline. Teinte livide des tégu- 
ments du tronc et surtout de la face. Sang noiratre, très fluide, et donnant 
rapidement un caillot rétractile. 

La seconde malade, femme de 41 ans, était une mélancolique avec dépres- 
sion assez voisine de la stupeur. Quinze jours environ après guérison d'une 
affection dysentériforme, apparition aux jambes de larges ecchymoses très dou- 
loureuses à la palpation, avec wdéme, mais sans consistance cireuse des 
muscles. Gencives saignant très facilement. Teinte livide des téguments, surtout 
marquée à la face. Sang noir, poisseux, trés coagulable, caillot rétractile. 

L’affection scorbutique de ces deux malades guérit sous l'influence de l'inges- 
tion de légumes verts et de fruits. On doit incriminer ici, dans l'apparition du 
scorbut, l'alimentation de ces malades avec du lait bouilli, mais il faut faire 
entrer aussi en ligne de compte, comme cause prédisposante, l’affection men- 
tale dépressive elle-même (cedémes, cyanoses, purpuras des déments précoces 
étudiés par Kraepelin, Sérieux, Dide et Chénais). Il semblerait donc utile, 
lorsque le régime lacté absolu doit être imposé longtemps à ces malades, 
d'éviter le lait bouilli ou de s’efforcer de leur faire ingérer de temps à autre des 
fruits ou des légumes verts. 

Une troisième malade, 63 ans, observée à l'asile de Bassens par les D'° Dumaz 
et Damaye, s'alimentait d’une façon très défectueuse, refusant, par crainte 
d’empoisonnement et sous l'influence d’hallucinations, une grande partie de la 
nourriture et particulièrement les légumes. Une véritable expérience de labora- 
toire s’ensuivit, inconsciemment dirigée par la malade. Apparition aux mem- 
bres inférieurs de larges ecchymoses avec æœdème, et consistance cireuse. 
Palpation très douloureuse. Liseré hémorragique à la gencive inférieure. Teinte 
jaune-paille des téguments. Ce cas, traité aussitôt, s'est lentement amélioré par 
ingestion de fruits. 


XVIII. Traitement des états Neurasthéniques par la médication 
Ferrugineuse, par M. G. Lemoine (de Lille). 


XIX. Appréciation des troubles Nerveux au moyen d'un appareil 
nouveau, le Sténomètre, par M. Joie (de Lille). 


XX. Nouvelle méthode de Rééducation de la Marche chez les 
Ataxiques, par M. Dewèvre (de Dunkerque). 


XXI. Des maladies produites par l’'Imagination et du rôle du 
médecin, par Tom A. WiLziams (de Washington), 


Il est assez remarquable de constater que les blessés chirurgicaux, ceux dont 
la blessure est patente, sont assez rarement atteints de névrose traumatique. 
Ainsi, dans un accident de chemin de fer dont les conséquences me sont parfai- 
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tement connues, il y eut 120 blessés sur 250 personnes. Des 120 blessés aucun 
ne fut atteint de névrose traumatique, mais parmi les non-blessés il y en eut 
24 cas. Ceux-là guérirent, trois au bout d’un court délai, mais tous les autres 
seulement après la terminaison du procès. 

Le traitement à mettre en œuvre dans les cas de névrose traumatique est 
dans son ensemble celui de de Bernheim; c'est celui dont Déjerine se sert pour 
faire disparaître les fausses gastropathies. Il faut faire disparaitre l'idée fixe, qui 
est très souvent une idée fixée par les suggestions maladroites des médecins qui 
ont tracé des tableaux cliniques tout en interrogeant les malades; ceux-ci ne 
perdaient pas un mot de la description et ils y conformaient rigoureusement 
leur corps et leur esprit. C’est l’auto-suggestion qu'il faut combattre. Et l’on 
peut s'étonner que la notion du danger des suggestions par interrogatoire mala- 
droit ne soit pas davantage répandue, maintenant surtout que les neurologistes 
ont mis en doute les prétendus stigmates de l'hystérie. 

ll est à remarquer que plus un traumatisé est ignorant des choses médicales, 
mieux il croit les comprendre et mieux il se suggestionne; il n'a pas besoin 
d’être hystérique pour cela. 


M. Briann (de Villejuif). — La suggestion joue un rôle considérable chez ces malades. 
Mais dans le développement du tableau clinique, il y a aussi, je crois, un autre facteur 
important, c'est le besoin de mise en scène. Ce besoin se retrouve chez les hystériques, 
les neurasthéniques, les hypocondriaques. 


M. Réeis (de Bordeaux). — Les hypocondriaques qui émottont des idécs délirantes 
absurdcs sont le plus souvent sincères. JIs ont de l’anxiété véritable. Chez eux tout choc 
moral met en branle I’émotivité ct l'anxiété morbides. M. Williams a raison de dire que 
l'ignorance joue un grand rôle et que la psychothérapie doit s‘efforcer préventivement 
de les instruirc. Les phobics absurdes sont souvent contagieuscs. Une pseudo-épidémie 
de suette miliaire observée dans la Cliarente réccmment en est un bel exemple. 


M. Tow A. Wititams (de Washington). — Malgré que plusieurs aicnt nié que les sugges- 
tions médirales soient pour quelque chose dans la genèse ou le perfectionnoment des 
névroses traumatiques, je rois que maintenant personne ne peut mettre leur influence 
en doute. La suggestion médicale reste créatrice comme aux grands jours de l'hystérie 
de Charcot. 

M. Régis a cité un cas intéressant de suggestion réciproque; j'en citerai un autre, celui 
d'une psycho-épidémie d’appendicite chez les jeunes filles de l’Université de Chicago. Il 
s’cst agi du développement multiple d’une idée fixe hypocondriaque sous l'influence d'une 
suggestion faussement médicale sans cesse renouvelée. 

Je répondrai à M. Briand que le besoin de se mettre en évidence ne me semble pas 
très fréquemment un facteur de la névrose trauinatique. Rien ne me parait plus efficace 
pour la genèse de la névrose traumatique qu'une idée, toujours la même, ramenée sans 
cesse à losprit, et qui finit par occuper tout le champ de la conscience. 

Uno question intéressant la médecine légale est celle de la « susceptibilité » du sujet. 
Né fait pas de la névrose traumatique qui veut; et j'ai cité en commençant un fait où sur 
250 personnes ayant subi un accident, 24 seulement ont fait de la névrose traumatique. 
Ces 24 personnes étaient prédisposées ou susceptibles. 

Peut-être, quand cette susceptibilité peut être reconnue du fait d'antécédents bien nets, 
y aurait-il lieu de considérer comme atténuée la responsabilité du « traumatisant ». 


Des réceptions ont été offertes aux congressistes : 

Le mercredi 1* août à 8 heures et demie du soir, par la Municipalité de la 
ville de Lille ; 

Le jeudi 3 août, à l'asile de Bailleul, par la Commission de Surveillance ; 

Le samedi 4 août, à Lille, par M. le professeur Grasset, Président du Congrès; 

Enfin, les jours suivants, par les Municipalités de Tourcoing et de Boulogne- 
sur-Mer. 

Le Banquet des Congressistes a eu lieu à l'Exposition de Tourcoing. 
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Le Comité d'organisation du prochain ‘Congrés s'est réuni en séance secrète’ 
le vendredi 3 août, à 6 heures du soir, composé du Bureau du Congrès actuel, : 
et des anciens Présidents, Vice-Présidents et Seer élaires généraux. 

L'Assemblée générale du Congrès des médecins Aliénistes et Neurologistes de 
France et des pays de langue française a eu lieu le samedi, 4 août, à 44. heures. 
du matin. Il y avait quatre-vingt-quatre membres présents. 

Il a été décidé que le Congrès se réunirait en Suisse l’année prochaine, au 
mois d'août, et prendrait le nom de Congrès de Genève et de Lausanne. 

Président : Le professeur Pnévosr (de Genève). 

Secrétaires généraux : Docteur Bespxz (de Lausanne), Lone (de Genève). 


Comité d'organisation : 


. Comité Génevois : MM. Prévost, Bard, Weber, d’Espine, Flournoy, Martin, 
Ladame, Claparède, Long. 
. Comité Vaudois : MM. Berdez, Bouyet, Mahaim, Forel, Herzen, Deucreville, 
Witzner, Paschand, Loij, Zbinden. 
Chatelain (de Neufchatel). — Dubois (de Berne). — Serrigny (de Fribourg). 
- Questions choisies pour les Rapports : 


| ROSE : Définition et nature de l’Hystérie. — Rapporteurs : M. CLauDE (de 


Paris), M. N... (de Suisse). 
PCA PAIE Des Psychoses périodiques. — Rapporteur : M. ANTHEAUME (de 
Paris). 


Ménecinx LÉGALE : L'Expertise médico-légale et la question de Responsabilité. — 
Rapporteur : M. Gizsenr Bauer (de Paris). 


L'Assemblée générale a décidé de nommer au vote secret, chaque année, un 
Vice-Président pour le Congrès de l’année suivante. 

Ce Vice-président sera le Président du Congrès l’année d'après. 

M. le D° Cuizenre (de la Roche-sur-Yon) est élu Vice-Président du Congrès 
de Genève et Lausanne (1907) et sera Président du Congrès suivant (1908). 


L'Assemblée générale a adopté à l'unanimité la création d'un Comité perma- 
nent du Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France ct des pays 
de langue francaise. . 

Ce Comite permanent est chargé de veiller au bon fonctionnement des Congrès 
successifs, par l’intermédiaire des Comités d'organisation locaux. 

I] se compose de six membres, renouvables par tiers tous les deux ans, non 
immédiatement rééligibles, et d'un Secrétaire trésorier. 

Sont adjoints au Comité permanent : 

Le Président du Congrès de l’année. 

Le Vice-Président du Congrès de l’année (appelé à la Présidence du Congrès de 
l'année suivante). 

Ont été élus Membres du Comité permanent : 

MM. ARNAUD (de Paris), Caoco (de Bruxelles), Ginaup (de Rouen), Raymonp (de 
Paris), RéGrs (de Bordeaux), VALLon (de Paris). 
Secrétaire trésorier permanent : 
M. Henry Mmicr (de Paris). 

Font également partie du Comité permanent : 

M. le professeur Grasset, président du Congrés de Lille (4906). 

M. le professeur Prévoar (de Genève), président du Congrès de Genève et 
Lausanne (1907). 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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UN CAS DE SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 


SCLÉROSE LATERALK AMYOTROPHIQUE AVEC PHÉNOMÈNES SPASMODIQUES TRÈS 
ACCENTUÉS ET AMYOTROPHIE ACCUSEE DES MEMBRES SUPERIEURS. — PHENO- 
MENES BULBAIRES TRÈS MARQUES, MARCHE RAPIDE, MORT. — AUTOPSIE. 


PAR 
Emile Puscariu ot Alexandre A. Lambrior 
Professeur à la Faculté de médecino Docent de pathologic intorne, médecin de 
do Jassy. l'hôpital Saint-Spiridon do Jassy. 
OBSERVATION 


Vardaloc Basile, 40 ans, labourcur do la commune de Soholetz, district de Vaslin, est 
admis à l'hôpital Saint-Spiridon, servico « Medica», le 20 décembre 1904. 

Antécédents héréditaires. — Les parents du malade sont morts il y a trois ans à un Age 
très avancé, il a cing frèros ct uno sœur plus âgés que lui et bicn portants. Il n’y a pas 
de maladic nerveuse dans sa famille. 

Antécédents personnels. — Le malade n'a jamais contracté aucune maladic, ni dans 
son enfance ni plus tard. Il n’a jamais abusé de boissons alcooliques ot n'a jamais con- 
tracté Ja blennorragio, ni la syphilis, dont il ne porte d'ailleurs aucun stigmate. 

Marié depuis quinze ans, il a quatre enfants, tous bien portants. Sa femme n'a jamais 
avorté. La maladio actuclic date de cinq mois. C'est au mois d'août 1904, que lo 
malade a commencé à ressentir une sensation d'engourdissoment et de froid dans les 
doigts do la main droite, engourdissement qui ne l'empèchait pas toutefois da travailler, 
Après un temps que le malade ne pout préciser, il ressentit lo même engourdissement 
ct la même sensation do froid à l'extrémité du membre suptricur gauche. Vers la fin 
d'octobre, il commence à so rendre compte de la difficulté qu'il ressont à romucr les 
mains et que meine les mouvements des bras se font péniblement. Ces phénomènes 
étaient accompagnés d'uno diminution des forces aux deux mains, diminution plus 
marquéc à droite. C'est à ectte époque qu'il commença à ressentir la même sensation 
connuo d'engourdiasement ct de froid dans les membres infériours. 

Au commencement du mois de décembre le malade constate avoc stupéfaction qu'il ne 
peut plus se servir des bras, qui sont rigides, accol¢s au corps et très amaigris; qu'il ne 
peut so tenir dobout qu'avec difficulté et que marchant il tombe souvent. Il parle avec 
difficulté et ressent des doulcurs à la nuque. Cet état inquiéte les sions, l'inquièto et le 
décide à venir à l'hôpital, où il cst admis le 20 décembre 1904. 

État actuel (examen du 21 décembro 4904). — Co malade est de taille moyenno, il 
n'est pas cachectisé. 

Sur sa figure on observe de fréquentes contractions fibrillairos au niveau do l'orbicu- 
laire des lèvres et de la houppe du menton. Le sillon naso-labial droit plus accentué 
que celui do gauche, la bouche légèrement dévice et élargie vers la droite. Les lèvros 
sont peu mobiles lorsque Île malade parlo ou cxécute un mouvement ; il ne peut ni sif- 
fler, ni souffler, ni faire la mouo (atrophic de l'orbiculaire des lèvres). 
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La langue est large, ¢talée, présente des secousses fibrillaires, clic ne peut être sortie 
camplèlement hors des arcades dentaires; si on demande cet cffort au malade, les con- 
tractions fibrillaires s’exagérent et on voit se former des rides antéro-postérieures. Il 
porto la langue vers la voûte palatine et latéraloment avec difliculté ; il la creuse en 
gouttière diflicilement. 

Le voile du palais est paralysé, il pend inerte ct flasque. Son réflexe est perdu, tandis 
que le réflexe pharyngien est conservé. 

Le malade ne peut prononcer les lettres r, ch, 0, «, f, p, m, b ; il prononce difficilement 
les d et les t, la lettre a cst assez facilement prononcée. _ 

La parole cst monotone, mal articulée ct nasonnée. 

La mastication et les mouvements de déduction du maxillairo se font presque norma- 
lement, ainsi que la formation du bol alimentaire. La déglutition un peu génée pour les 
liquides qui parfois refluont dans los fosscs nasales, est au contraire normale pour les 
aliments solides. 

Les yeux sont normaux, sans paralysie, ni strabisme. Les pupilles sont normales, 
réactionnent parfaitement à la lumière ct à l’accommodation. Pas de dyschromatopsie. Le 
champ visuel est normal. 

Le gout et l’oule sont intacts. 

. Lo réflexe massétérin exagéré. Lo facial supéricur intact. 
Membres supérieurs. — Les bras sont accolés au corps, les avant-bras en demi- 
flexion, les bras fléchis sur les avant-bras. 

Les doux mains sont atrophiées, mais cetto atrophic ost plus marquée à droite, du 
côté où la lésion a débuté. 

La main droite cst très amaigric, les espaces inlerosscux très marqués, l'éminence 
thenar cst presque disparuc, l’émineonco hypothénar complètement atrophice. Le poucu 
est reporté en arrière ct en dchors et no peut plus être opposé aux autres doigts, ni à 
l'index. 

Lo malade ne peut pas redresser les premièros phalanges, los doigts sont fléchis dans 
la paume de la main, ils sont en même temps légèrement écartés ct le malade est dans 
l'impossibilité de les rapprocher (atrophic des interosseux). Les phalangines et les pha- 
langettes ne peuvent pas être redressécs sur lcs premières phalanges, elles sont en 
flexion permanente (atrophic des lombricaux). Lo pouce ne peut être opposé à l'index 
(atrophio du court abductcur), ni au petit doigt ; les mouvements de latéralité du petit 
doigt sont d’ailleurs perdus (atrophie de l’opposent et de I’éminence hypothénar). 

Lo redressement du poignet est impossible. 

La peau de la main est sèche, froide, mais ne présente ni cyanosc, ni œdème, ni 
troubles trophiques, ni altérations des ongles. 

L’avant-bras droit est atrophié cn forme de planchettc, sans que cette atrophie semble 
nettement limitée à un seul territoire nerveux. 

no bras droit est légèrement atrophié, cette atrophie atteint surtout le biceps ct le del- 
toïde. 

Le membre supérieur gauche est relativement moins atrophic que le membre supé- 
rieur droit. 

L'éminence thénar est presque disparue, le court abducteur est moins atteint, moins 
atrophié. L’éminence hypothénar cst aplatic. Les espaces intcrosscux sont moins pro- 
fonds qu’a droite. 

Les mouvements d'extension des phalangines ct des phalangettes s’cffectuent très dif- 
ficilement, mais sont encore possibles jusqu'à certaine limite. Les mouvements de late- 
ralité dos doigts se font avec grande difficulté. Les mouvements d'opposition du pouce à 
l'indox et au petit doigt sont cncore possibles. Les mouvements do latéralité du pouce 
sont perdus, ceux du petit doigt conservés. 

Le redressement spontané du poignet est possible. 

La poau de Ja main gauche cst sèche, froido, sans cyanose, ædème, ou troubles tro- 
phiques. 

L’avant-bras gauche est beaucoup moins atrophi® que l’avant-bras droit; cetle atro- 
phie on masse ne semble pas limitée à un seul territoire nerveux. 

Lo bras gauche paraît indemne de toute atrophic. 

Pendant les mouvements d’extension et de flexion des bras ct dos avant-bras, on cons- 
tate que la rigidité très appréciable s’accentue considérablement ; elle est tellement accen- 
tuée qu'elle rend presque impossiblos les mouvements de pronation et de supination. _ 

On obscrvo des contractions fibrillaires du bras ct des avant-bras. Ces contractions ne 
8’observent point dans les muscles des mains. 
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La contraction idio-musculaire est exagirée. 

Les réflexes tendineux sont très exagérés aux deux membres supéricurs. Onn robsorve, 
rien du côté des nerfs, on ne trouvo aucun trouble de sensibilité, ni dissociation syrin- 
gomyélique. 


MENSURATION 
Membre supérieur droit : Membre supérieur gauche 
Bras tiers moyen....... . 23 centimètres Bras tiers moyen......... 23 cent. 4/2 
Avant-bras tiers supérieur 25 — Avant-bras ticrs supéricur 28 — 
Avant-bras ticrs inféricur. 45 — Avant-bras tiers inférieur. 16 — 


Le tronc ne présente ni scoliose, ni déformations, il n’y a pas d’atrophic notable des 
muscles du dos, ceux-ci sont le siège de contractions fibrillairos. Les pectoraux dimi- 
nués de volume présentent dos contractions fibrillaires. Le mouvement d'élévation des 
Cpaules est possible mais s'effectue avec difficulté. Les mouvements du cou, ceux dé 
latéralité aussi bien que ceux d'extension, se font difficilement. On constalo un commen- 
cement d’atrophie et l'existence de contractions fibrillaires dans tous les muscles dé 
cette région. 

Membres inférieurs. — Les membres inférieurs sont très peu amaigris, ils ne préscn- 
tent aucun trouble trophique, ni vaso-moteur. Ils sont en extension, accolés et rigides, 
présentant un certain degré de rotation interne. Les muscles des jambes ct dos cuisses 
font des saillics qui ont une durcté de bois. | 

Les différents mouvements des membres inférieurs comme : l’adduction, la flexion et 
surtout l’abduction, se font péniblement et lentement à cause de la rigidité; ils sont très 
limités, surtout ceux d’abduction. Les forces semblent être conservécs. 

Les réflexes rotulicns ct le réflexe du tendon d'Achille sont exagérés. Trépidation spi- 
nale manifeste surtout pour le picd droit. Lo signe de Rabinski se fait en oxtension. 

Le malade ne peut quitter son lit que très difficilement ct aidé. Il doit êtro soutenu 
pour marcher, car autrement il perd immédiatement l'équilibre et tombe. 

Dans la station verticale et lorsque le malade soutenu essaye de marcher, tous Ics 
muscles du corps sc raidissent, surtout ceux des membres inféricurs. 

Le type de la marche cst la marche spasmodique la plus accontuce. 

Le réflexe crémastérien et le réflexe abdominal sont normaux. 

L'intelligence est parfaitement conservée. Aucun trouble de sensibilité objective. 

Pas de troubles sphinctériens. Température 37 degrés. Pouls 77. Respiration 18 par 
minute. 

Les urines ne conticnnent ni albumine, ni glycose. 

EXAMEN ÉLECTRIQUE. — Membres supérieurs. — Des deux côtés la réaction de dégéné- 
rescence fait défaut dans les muscles innervés par le nerf radial. Malgré l’etrophie de 
quelques muscles, leurs contractions sont encore assez marquées sous influence de 
courants continus de moyenne intensité; ce n’est que l'amplitude des contractions qui 
ert trés affaiblie. L’excitabilité faradique est considérablement diminuée. 

À l'exploration des muscles innervés par le nerf cubital, on trouve des deux côtis la 
réaction de dégénérescence, mais avec des différences notables d'un muscle à l'autre. _ 

Les muscles innervés par le nerf médian présentent trés nettement la réaction dé 
dégénérescence au niveau des deux mains, tandis qu'aux avant-bras l’excitabilité galva- 
nique et faradique est très diminuée. 

A l'exploration des muscles innervés par le nerf musculo-cutané, on trouve des con- 
tractions assez nettes sous l'influence des courants galvaniques de moyenne intensité, 
mais l'amplitude des contractions est diminuée. L’excitabilité faradique est diminuée. 

A l'exploration du deltoïde on trouve : à droite, la réaction de dégénérescence très 
nette dans la partic supéricure du muscle sans altérations quantitatives dans la portion 
antérieure; & gauche, la réaction de dégénérescence fait défaut aussi bien à la partie 
antérieure qu'à la partio postérieure. 

Dans les membres inférieurs, l'excitabilité faradique ainsi que l'excitabilité aux cou- 
rants galvaniques do moyenne intensité est conservée. 

Examen du 14 février 1904, — L’atrophic n'est pas plus accentuce en ce qui concerne 
les membres supérieurs et surtout les membres inférieurs, mais la rigidité due à la con- 
tracture a considérablement augmenté. Le redressement du poignet gauche, possible il y a 
un mois, est devenu impossible. Le malade peut être déplacé d’une pièce, comme un 
morceau de bois. 

Mais si l’'atrophic musculaire n’est pas beaucoup plus accentuce aux membres supé- 
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rieurs et infériours, elle a envahi les muscles du cou et de la face et on même temps los 
phénomènes bulbairos se sont progressivement aggravés. 

La téte est fléchie, comme fixée au sternum sans pouvoir être redressée spontand- 
mont. Tout mouvement spontané est impossible, les mouvements provoqués sont dou- 
louroux. La face animée do contractions fibrillaires a un aspoct plourard et hébété; les 
rides du front sont très accentuées, les sourcils relevés; la bouche entr’ouverte laisse 
s'écouler de la salive incessamment. Les sillons naso-labiaux sont très accentués. La 
langue animée de contractions fibrillaires est diminuée de volume et ridée, cette atro- 
phie linguale semble plus marquée à droite; la langue ne peut être tirée hors des arcades 
dentaires et ne peut plus eflectuer les mouvements de latcralité, ni être crousco. en 
gouttièro. 

Lo voile du palais pend inerte, son réflexe est aboli. Le réfloxe pharyngien est di- 
minuc. 

Lo malade no peut plus être alimenté, los liquidos refluent dans les fossos nasales ct 

on mème temps les parcelles alimentaires s'égarent dans le larynx provoquant de l'étouf- 
foment ot de faibles accès de toux. Lo réflexo massctérin très exagérè. Mouvements de 
déduction perdus. La parole est inintelligible. 
__ Les réflexes du tendon d’Achille, rotulien, olécranien, etc., sont très exagérés. Trépi- 
dation spinale facilo à provoquer des deux côtés, s'arrête elle-même assez rapidement. 
Lo signe do Babinski sc fait on extension. Les réflexes crémastérien, abdominal nor- 
maux. 

Pas de troubles de la sensibilité dans toutes sos formes. 

Pas de troubles du côté des sphincters, ni eschares. 

Pouls déprossible, 98 par minute, irrégulier, tantôt des intormittences, tantôt des 
battements précipités. 

- L'auscultation du cœur ne révèle aucun souffle, les battements sont faibles et prisen- 
tent les irrégularités déjà constatées au pouls. 

La rospiration est notabicment troublée, elle présente un rythme spécial consistant 
dans des alternatives régulières de ralentissement et d’accclération des mouvements 
respiratoires sans période d’apnée, une sorte de rythme inlermédiatre. 

16 février. — Apparition du rythme de Cheyne-Stokes. Pas de convulsions. Sensibi- 
lité normale, la contracture persisto. 

19 février 1905. — Le malade succombe sans avoir présenté ni eschares, ni troubles 
sphinctériens. 

. Aurorsis. — L'autopsie a été failo après douze heures. 

A l’autopsie, les poumons apparaissent congostionnés au niveau des bases. Les plé- 
vres ne sont pas adhérentes. Le cœur est gros, l'hypertrophie est totale, il pèse 
340 grammes. | 

L’aorte présente quelques plaques d’ath¢érome, mais les valvules sigmoïdes sont sou- 
ples ot indemnes. Le foie est normal, il pèse 1580 grammes. La rate normale. L’cstomac 
est vide, la muqucuso gastrique cst pâle et parait atrophiée vers Ia région pylorique 
Les reins sont congestionnés, ils ont leur volume normal; à la coupe lc rapport entre la 
substance certicale et la substance médullaire est normal. 

Les muscles atrophits sont moins rouges que les muscles sains, leur coloration tran- 
che nettement. 
_ Lo diaphragme a, lui aussi, un aspect normal. 

À l'ouverture de la boite cranienne, on ne note rien de particulier du côté des mi- 
ninges. Le cerveau ns porte également aucune lésion apparente des circonvolutions. 

EXaMEN HISTOLOGIQUE. — Nous avons employé pour l'étude de la moclle, du bulbe, do 

la protubérance ct du cerveau les méthodes et les procédés de coloration suivants : 
méthode de Marchi, Weigert-Pal, Van-Gioson, hématoxylinc-coslne, Nissl, lo blou poly- 
chromo de Unna (4). 
_ Moelle sacrée (2). — Dans Ics préparations à l’acidc osmique on voit que la sclérose 
occupe los faisceaux pyramidaux et atteint la périphérie de la moelle. Cette sclérose est 
parscemée de petits points noirs qui sont moins sclérosés, qui montront que la sclérose 
ost de date récente. 

Sur les préparations au Weigort-Pal, on observe la même acléroso des faisceaux pyra- 
midaux atteignant la périphérie do la moelle. Dans la région scléroséc le nombre des 


(4) Nous tenons à remercier Mme la doctoresse Hélène Puscarin, qui nousa aidé à la 
préparation et à la coloration des innombrables coupes que nous avons examinées. 
(2) Région supérieure, 
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fibres nerveuses cst diminué ct cellos qui cxistent sont en majorité très minces. Au 
Van-Gicson, on constate la même diminution du nombre des fibres ncrveuscs. : 

Moelle lombaire. — Sur les préparations à l’acide osmique on voit que la scléroso 
occupe les faisceaux pyramidaux croisés et qu'elle atteint la périphérie de la moelle. 
Cette sclérose dans toute l'étendue du faisceau pyramidal cat parsemée de rares petits 
points noirs, qui démontre le date rolativoement récente do la scléroso. Cette sclérosc n’est 
pas limitée aux faisccaux pyramidaux, elle atteint le cordon antéro-lattral, respectant la 
substance blanche qui limite latéralement la substance grise; elle est plus diffuse ct 
moins accentuce que dans le faisceau pyramidal. Les cordons postérieurs sont 
indemnes. 

Au Weigert-Pal, on observe la même distribution de la sclcroso qui atteint la péri- 
phérie do la moelle et que cette sclérose dépasse les limites du cordon pyramidal, respec- 
tant le faisceau de Gowers et la substance blanche qui limite latéralemont la substance 
grise (renflement lombaire). 

Les cordons postérieurs sont indemnes, Sous les faisceaux pyramidaux le nombre des 
fibres nerveuses est très dimi- 
nué, cellos qui existent sont en 
majorité des fibres très minces 
ct par place sculement on aper- 
voit de gros tubes nerveux con- 
serves. (Fig. 4, v. XVI-XVIP. 
Dans le cordon antéro-lateral 
atteint de sclérose, les tubes 
nerveux ne sont pas si rares, les 
libres minces ne sont pas en si 
grand nombre. 

Dans les préparalions à The- 
matoxyline, les parties scléro- 
ses, surtout les faisceaux pvra- 
midaux ont uno couleur plus 
intense, Ics noyaux de la névro- 
glie sont mullipli¢és. Au Van 
Gieson, on observe que dans les 
faisceaux pyramidaux le tissu 
scléreux présente une coloration 
rouge claire, tandis que le reste 
de la névroglic est d'une colora- 
lion pale, ce qui le différencie de 
la couleur des autres cordons ct 
spécialement des cordons posté- 
rieurs. 

Les vaisseaux sanguins sont 
congestionnés, Borgis de globules rouges et présentent une légère infiltration de cellules 
rondes dans leur gainc périvasculaire. 

Les racincs antéricures et postéricures sont intactes. 

Au Nissl, les cellules des cornes antéricurcs sont en nombre normal ct leur structure 
normale, excepté quelques cellules radiculaires qui présentent une chromatolyse ccn- 
trale ou complète avec perte de leurs prolongements. Les cellules de Ja zone rétro- 
radiculaire (cordonale) sont presque toutes intactes, certaines présentent un élat pous- 
siéreux de la substance chromatique, sont moins pigmentées ct d'une couleur moins 
foncée. 

Moelle dorsale inférieure. — Sur les préparations à l’acide osmique, on trouve une 
dégénérescence très accusée des faisceaux pyramidaux croisés et directs, plus intenso 
qu'à la région lombaire. Cette sclérose symétrique est parsemée de rares petits points 
noirs moins sciéros¢s que dans la dégénérescence descendante secondaire du faisceau 
pyramidal, elle dépasse les limites des faisceaux pyramidaux tout en étant moins 
étenduc que dans la région lombaire. En effet, la sclérose n’occupe dans cette région 
que les faisceaux pyramidaux ct Ic faisceau fondamental antéricur, respectant le faisceau 
fondamental latéral, les faisceaux cérébclleux et les faisccaux de Gowers. Les cordons 
postérieurs sont parfaitement sains. 

Au Weigcrt-Pal, on observe que la sclérose occupe Ics mémes territoires ; qu'elle est 
plus intense pour lc faisceau pyramidal croisé que pour le faisceau pyramidal direct ct 
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le resto du tissu de scléroso. Dans co tissu de scléroso, les fibres norvouses sont cn très 
petit nombro, les fibres nerveuses existantes sont minces, raros tubos nerveux intacts. 
Les tubes nerveux sont en plus grand nombre comparativement dans la zone de sclc- 
rose oxtrapyramidalc. _ 

Sur Ics préparations à l’hématoxyline, los faisseaux pyramidaux apparaissent avec 
uno coloration plus intense que le reste du tissu sclérosé. Dans lo tissu do sclérose lus 
noyaux de la névroglie sont très multipliés. 

Au Van Gicson, on retrouve les même caractères du tissu de sclérose. Les vaisseaux 
sanguins sont congestionn's, gorgés de globules rouges et préscntent.uno légère infil- 
tration do cellules rondes dans leur gaine. Les racines rachidiennos antérieures et pos- 
téricurces sont intactes. 

Au Nissl, les cellules des cornes anlcricures sont on nombre normal, quelques cellules 
radiculaires du groupo anléro-externo présentent une chromatolyse centrale avec perte 
de leurs prolongements protoplasmiques. Cos lésions se retrouvent surtout dans la 


moitié droite de la moclle. Les cellules cordonales sont à peu près intactes excepté 


quelques-unes qui présentent les lésions décrites pour la moelle lombaire. La colonne de 
Clarke intgcte, les cellules sont parfaitement visibles. 

Moelle dorsale supérieure. — Sur les préparations à l'acide osmique on retrouve la 
même sclérose très accentuce des faisceaux pyramidaux croisés, plus prononcée que 


. dans la région dorsale inférieure, Cette sclérose est parseméo de petits points noirs, ce 
-qui montre que la scléroso est de date relative récente. Les faisceaux pyramidaux 
- directs présentent une sclérose identique mais moins accentuce que les faisceaux pyra- 


inidaux croisés. 
La sclérose n’est pas strictement limit’éc aux faisceaux pyramidaux directs et croisés, 


ello est plus étendue que dans la région dorsale inférieure. Dans la moitié gauche de la 


moelle, elle dépasse de beaucoup les limites des faisceaux pyramidaux et occupe le 
territoire du faisceau fondamental du cordon antéricur et le faisceau du cordon latéral. 

Co'tissu de sclérose qui entoure la corne antérieure et la corne postérieure respecte 
une mince zone de substance blanche qui est indemne sur toute l'étendue do la face 
postcro-externe de la corne antérieure et au niveau do la baso et du col de la corne 


. postérieure. Dans la moitié droite de la moelle on retrouve la mémo disposition de la 
- sclérose mais moins accentuée ct plus limitée que dans la moitié gauche. Les faisceaux 
. cérébelleux directs sont indemnes, les faisccanx de Gowers sont respectés. Les cordons 





posléricurs sont iudemnes. 

Au Weigert-Pal, on observe la 
mème disposition de la sclérose, 
plus intense au niveau des fais- 
ceaux pyramidaux croisés et di- 
reels, élenduc à tout le cordon 
antéro-lateral,  épargnant dune 
part les faisceaux cérchelleux ct 
les faiseeuux de Gowers, ¢par- 
gnant d'autre part une mince zone 
qui entoure fa face postèére externe 
de fa corne antérieure, fa base ct 
le col de la corne postéricure, La 
selérose est plus accentue à 
gauche qu'à droite el ate mauni- 
mun d'intensité au niveau des 
pyramidaux croisés. 

Dans le tissu de sclérose et 
surtout dans les faisceaux pyra- 
midaux croisés, le nombre des 
libres nerveuses cst diminuée, 
celles que Pon retrouve sont en 
majorilé des libres minces, lus 
grosses fibres sont très rares. 
(Fig. 2, v. VIS, VIN, IX). Dans la 
substance griso des cornes antc- 

Fic. 2. ricures le nombre des fibres est 
| diminué. 
Dans les préparations à l’hématoxyline on observe que le tissu de sclürose a la même 





UN CAS DE SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE 795, 


distribution, qu'il présente unc coloration très intense au niveau des pyramidaux. 
croisés, une coloration intense au niveau des pyramidaux dirccts, un peu moins intense 
dans Ics restos du cordon antéro-latéral, respectant les faisceaux mentionnés ; et que les 
novaux de la névroglic sont multipliés. 

Sous les préparations au Van Gieson, on retrouve la mêmo disposition de la sclérose, 
etla même multiplication des noyaux de la névroglic. Les vaisseaux congestionnés, 
gorgés de globules rouges, présentent une légère infiltration de collules rondes dans 
leur gaine périvasculaire. | 

Les racines rachidicnnes antéricures sont atrophices secondairement sans sclérose; les 
racines postérieures sont intactes. | 

Au Nissl, les cellules des cornes antérieures et spécialement les collulcs des groupes 
antérieur antéro-externe ne sont plus en nombre normal, les cellules qui persistent sont 
altérées, certaines collules présentent la disparition centrale, des granulations de Nissl, 
qu'on aperçoit encore à la périphérie de la cellule; d'autres ne présentont plus aucune 
granulation et les noyaux sont invisibles ; quelques collules sont fragmentées el on voie 
de disparition; enfin certaines cellules sont petites, ratatinées, globuleuses et ont perdu 
lours prolongements. Ces lésions sont plus accentuccs dans Ja corne antérieure droite 
que dans la corne antéricure gauche. | 

Les collules cordonalcs sont bien moins atteintes, celles qui le sont ont leur substance 
chromatique poussiéreusc. mais sont moins pigmentées ct d'une couleur moins foncéc 
que les cellules radiculaires. Les ccllules attcinles so trouvent en plus grand nombre 
dans la moilié gauche de la moclle. La colonne de Clarke cst intacte, ses cellules sont 
tres visibles. Les cellules de la corne postéricure sont intactes. 

Moelle cervicale inférieure. — Sur les préparations à l'acide osmique on retrouve la 
méme sclérose très accentue au niveau des faisceaux pyramidaux croisés et des fais- 
ccaux pyramidaux directs. Cettc sclérose dépasse de beaucoup ces faisccaux, clle est 
étendue à tout lo cordon antéro-latéral, tout en ¢pargnant les faiscoaux cérébelleux cl 
en partic les faisceaux do Gowers. La mince zone de substance blanche intacte du 
cordon latéral profond qui bordait la face postéro-cxtcrne de la corne antéricure dans la 
région dorsale supérieure ct moyenne, n'existo plus, elle est sclérosée dans la région 
cervicale inféricure. La mince zone de substance blanche qui séparait la corno poste- 
ricure sur une certaine ctenduc du tissu scléreux environnant n'existe plus dans ccttc 
région. Le tissu de sclérose ici 
comme dans toutes les régions 
déerites est parsemé de petits 
points noirs. 

Le faisceau de Burdach est nor- 
mal, le faisceau de Goll présente : 
unc sclérose légère ct dilfuse. 

Au Weigert-Pal, on retrouve la 
meme disposilion de la sclérose, 
qui est plus accentute dans les 
pyramidaux croisés, puis dans les 
pyramidaux directs que dans Île 
reste du cordon antéra-latéral, tout 
cu respeetant les faisceaux cere- 
belleux ct en partie les faisceaux 
de Gowers. 

Le faisecau de Burdach ext in- 
demne, tandis que celui de Goll 
présente une selérose légére et 
diffuse. (Fig. 3, v. V, VIE VI). 
Dans Ic tissu de sclérose on 
retrouve la même disparition des 
tubes nerveux. Les fibres ner- 
veuses de he substanee grise des 
cornes antéricures sont nolable- 
ment diminuces. Fis. 3. 

Sur tes préparations à l'héma- 
toxyline, au carmin en masse, au Van Gicson, on retrouve la mème disposition de là 
sclérose ainsi que les mêmes caractères histologiques : trame névroglique très densc 
avec fibrilles compactes, disposées cn faisccaux surtout ptrivasculaires ou en réliculium, 
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cellules araignées nombreuses et développées et noyaux libres très nombreux, beaucoup 
plus nombreux que les cellules araignées. Les vaisscaux présentent les mêmes conges- 
tions, etc. 

Les racines antéricurcs sont atrophices sccondairement sans scléroso. Les racines rachi- 
diennes postérieures sont intactes. 

Au Nissi, les cellules des cornes antéricures sont réduites en nombre (surtout renfle- 
ment cervical), les cellules qui persistent sont très altérées, plusieurs cellules présentent 
la disparition centrale des granulations de Nissl, qu'on aperçoit encore à la périphérie 
de ces cellules; d'autres ne présentent aucune granulation ct leur noyau est invisible ; 
quelques cellules sont fragmentées ct en voic de disparition; enfin certaines collules 
sont petites, ratatinées, globuleuses et ont perdu leurs prolongements. Ces lésions sont 
plus accentuées au niveau du renflement cervical et dans les cornes antérieures droites 
que dans les cornes antérieures gauches. Ces lésions diminuent à mesure qu'on s'éloigne 
du renflement cervical (fig. 4). 





Fie. 4. — Quelques formes d'altérations des cellules nerveuses dans 
la corne antérieure. 


ce : chromalyse; g : état gonflé; p : pigment jaundtre. 


Les cellules de la région rétro-radiculaire (cordonalc) sont moins alteintes, les plus 
attcintes sont celles situécs au niveau du renflement cervical, elles ont leur substance 
chromatique poussicreuse, mais sont moins pigmentées ct d'une coulcur plus claire que 
les cellules radiculaires. Les cellules atteintes sont également répartics des deux côtés 
de la moelle. Les cellules des cornes postcricures sont intactes. 

Moelle cervicale supérieure (1, 2, 3 racines). — Sur les préparations à l'acide osmique 
on retrouve la méme sclérose rés acccntuce au niveau des faisceaux pyramidaux croisés 
ct directs. Cette sclérose dépasse la limite de ces faisceaux s'étendant à tout le cordon 
antéro-latéral, tout en épargnant les faisceaux cérébclleux et en partie les faisceaux de 
Gowers. Le tissu de scléroso est parsemé de points noirs. 

Le faisceau de Burdach est normal, le faisceau de Goll présente une légère sclérose 
diffuse, sans corps granulcux, avec altération des gaines de myéline et hyperplasie du 
tissu interstitiel.. 

Au Weigert-Pal, hématoxyline, carmin en masse, Van Gieson, on retrouve la même 
disposition de la sclérose et les mêmes caractères histologiques, la même congestion des 
vaisseaux avec infiltration de cellules rondes dans leur gaine vasculaire. 

Les racines rachidiennes antérieures atrophices sccondairemont sans sclérose. Les 
racines rachidiennes posttricures intactcs. 

Au Nissl, mémes altérations des cellules des cornes antérieures, mais moins accentuées 
& mesure que l’on s'éloigne du renflement cervical. Rarcs cellules cordonales atteintes ct 
présentant Jes mêmes lésions déjà décrites. Les cellules cordonales atteintes sont égalc- 
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ment répartics des deux côtés de la moclic. Les cellules des cornes postérieures sont 
indemnes. . 

Bulbe. — Sur les préparations à l'acide osmique, on voit que la sclérose est nette- 
ment limitée aux pyramides motrices. 

Au Weigert-Pal, on retrouve la même disposition de la sclérose, qui est strictement 
limitée aux faisceaux pyramidaux. | 

Les fibres du raphé, du faisccan latéral, du faisceau longitudinal postérieur et du 
ruban de Reill ne participent pas au processus seléreux. 

Sur les préparations à l'acide osmique aussi bien que sur celles au Weigert-Pal, on 
voit clairement que la sclérose est moins accentuce au niveau de la région bulbaire 
qu'au niveau de la région cervicale. Dans le tissu de sclérose on voit que les fibres | 
minces sont moins nombrcuses et que les tubes nerveux intacts sont plus nombreux 
que dans la région cervicale. 

Sur les préparations à l'hématoxylinc, on observe que les fibres nerveuses minecs 
sont moins nombreuses que dans la moelle cervicale, les cellulos de la névroglic 
multipliées, les corps granulcux moins abondantes, ctc. 

Au Van Gicson, on retrouve la congestion des vaisseaux avec infiltration de cellules 
rondes dans leur gaine; celte congestion est plus intense dans les artères des noyaux ct 
dans Ja zone comprise entre les noyaux principal ct accessoire de l'hypoglosso, le noyau 
ambigus du pneumogastrique ct glosso-pharyngicn, le noyau dorsal du pneumogas- 
trique, où Ics vaisseaux présentent uno légère diaptdèse de globules rouges autour de 
quelques-uns de ces vaisseaux, ayant le caractère de petites hémorragies limitées dans 
le tissu périvasculaire. 

Dans la protubérance annulaire. — Sur Ics préparations au Marchi ainsi qu’au Wei- 
gert-Pal, on voit que la eclérose attcint sculement les faisceaux pvramidaux et qu’elle 
s'arrête brusquement à l'extrémité postéricure ou protubéranticllo des pédoncules céré- 
braux. Cette sclérose est beaucoup moins intense dans cctte région comparée à la région 
bulbaire ct aucune comparaison ne peut êtro établic entre l'intensité du processus mor- 
bide ct Ja dégénération constatée dans la moclle. 

Au Nissl, on constate que‘le noyau principal de Phypoglosse ot les grandes cellules 
éparses le long des fibres radiculaires de ce nerf ainsi que le noyau accessoire sont 
altrés des deux côtés. 

Dans le noyau principal de l’hypoglosse, on constate que Ics cellules multipolaires ct 
les cellules plus petites qui existont normalement sont en très petit nombre et que celles 
qui persistent présentent une chromatolyse centrale ou totale, excepté quelques cellules 
situées à la périphérie du noyau dont les lésions sont moins accentuces. La plupart des 
grandes cellules situ“es Ic long des fibres radiculaires de l'hypoglosse ont perdu leurs 
prolongements et présentent les mêmes lésions écllulaires. Dans le noyau de Roller, les 
cellules sont réduites cn nombre, plus petites, plus pigmontées, la plupart en voie d’atro- 


phie totale. 
Au Weigert-Pal, on voit que le réscau fibrillaire nerveux du noyau de l'hyÿpoglossc est 


très réduit. 

Dans le noyau ambiguus (noyau ventral du pneumogastrique), on voit que les cel- 
Jules sont réduites en nombre ct en volume: celles qui persistent sont très pigmentées, 
arrondies, présentant quelques prolongements très gréles; sonvent chromatolÿsécs en 
totalité, ayant leur noyau très petit avec unc membrane plisséce et des granulations. 

Dans le noyau dorsal du pneumogastrique, les lésions sont moins accentutes, les cel- 
Inles sont petites, plus pigmentécs qu’à l'ordinaire, quelques-uncs disparues ou en voie 
d'atrophic totale. 

Le noyau du facial des deux côtés ost très altéré. Le nombre des cellules est diminué, 
de celles qui persistent quelques-unes sont saincs, mais la plupart présentent les mêmes 
altérations que celles du noyau de l'hypoglosee. 

Le noyau de la branche motrice du trijumcau cst atteint des deux côtés. Dans chaque 
noyau, on constate la disparition à peu près complète des celluics multipolaires; celles 
qui persistent présentent les mêmes altérations que les cellules du noyau de lhypo- 

losse. 

5 Au Weigert-Pal, on constate que le réseau de fibres nerveuses du noyau du facial cst 
réduit des deux côtés. Le fin réseau nerveux du noyau de la branche motrice du trijn- 
meau est moins atteint, surtout le noyau droit. 

Dans los pédoneules, on no retrouve plus cette dégénérescence des faisceaux pyrami- 
daux, aucun corps granuloux sur leur trajet pédonculaire. 

Dans les autres portions cérébrales du faisceau pyramidal, tout est normal dans les 
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préparations au Marchi, Weigert-Pal, ctc. On ne trouve aucun corps granuloux sur toute 
l'étendue do son trajet, ni dans la capsule interne, ni dans I’écorce dos circonvolutions 
cérébrales. 

Les parties supérieure, moyenno, profonde des circonvolutions de l'écorce cérébrale 
ont été examinées au Marchi, Weigert-Pal, Nissl, etc. Sur toutes les coupes, on a trouvé 
que les réseaux nerveux étaient normaux et quo les cellules étaient normales dans lour 
configuration et leur nombre. 

Méninges. — Les méninges Cltaient normales sans infiltration lymphocitaire. 

Les nerfs cranions ct los nerfs des membres supérieurs sont diminués de volume, 
leurs ¢iéments nerveux sont dégénérés; la plupart des tubes norveux sont réduits à dos 
gaines vides; dans d'autres tubes nerveux, on trouve la gaine de myélino fragmentéc et 
les noyaux do la gaine de Schwann très muitiplids; de très rares tubes norveux parais- 
sent encore intacts. 

Les muscles atrophiés sont, coux des extrémités surtout, très altérés; ils présontent 
les caractèros histologiques pathologiques connus. 


En résumé, au point de vue étiologique, malgré nos recherches, nous n'avons 
pas trouvé, soit dans le passé antérieur du malade, soit au moment précis du 
début de l'affection, une cause étiologique qui puisse être incriminée. 

Au point de vue clinique, ce cas nous a semblé intéressant par la rapidité de 
son évolution et par l'intensité tout à fait inusitée des phénomènes spasmodiques 
qui dominaient le tableau clinique malgré l’amyotrophie marquée aux membres 
supérieurs et les phénomènes bulbaires qui déterminèrent la mort du malade. 
Cette amyotrophie était plus accusée pour le membre supérieur droit que pour 
le gauche, sans différence appréciable pourtant dans l'intensité de la rigidité 
d'un côté à l’autre. 

Au point de vue anatomo-pathologique, on trouve une dégénération trés 
accusée des faisceaux pyramidaux croisés partant de l'extrémité postérieure ou 
protubérantielle des pédoncules cérébraux et se terminant à la région sacrée. La 
sclérose est moins accentuée dans les faisceaux pyramidaux directs. Cette dégé- 
nération dépasse la limite des faisceaux pyramidaux, occupant la totalité du 
cordon antéro-latéral, tout en épargnant les faisceaux cérébelleux dans toute 
leur étendue et ceux de Gowers dans la région dorsale et en partie seulement 
dans la région cervicale. 

Cette sclérose était plus étendue dans le cordon antéro-latéral au niveau des 
régions lombaire et cervicale et présentait des variations d’étendue que nous 
avons rencontrées et décrites dans la moelle dorsale, variations qui semblaient 
affecter un rapport avec la disparition d’un plus grand nombre de cellules cor- 
donales dans ces régions. . 

Le cordon de Goll présentait dans la région cervicale une sclérose légère et 
diffuse sans corps granuleux, analogue à la sclérose rencontrée chez les vieil- 
lards, et due à une hyperplasie du tissu interstitiel et aux altéralions des gaines 
de myéline ; différente de la sclérose des autres faisceaux atteints où l'on trou- 
vait de nombreux corps granuleux, cellules araignées, névroglie très végé- 
tante, etc. | 

Les cellules radiculaires motrices des cornes antérieures présentuient les 
altérations classiques des amyotrophies spinales atteignant le maximum de 
lésions dans la région du renflement cervical. Ces lésions étaient plus accentuées 
-dans la moitié droite de la moelle correspondant exactement à la distribution 
‘de l’atrophie plus prononcée dans le membre supérieur droit. 

Nous avons trouvé des deux côtés des lésions dans le noyau principal et 
accessoire de l’hypoglosse, les noyaux ventral et dorsal du pneumogastrique, le 
noyau du facial et le noyau moteur du trijumeau. Les lésions de ces noyaux 
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nous expliquent parfaitement l'existence des phénomènes bulbaires et deur 
intensité. | Tt 

. Nous ne concluons pas, nous nous contentons d'apporter un document qui 
servira peut-être entre autres à résoudre le problème si complexe et si discuté 
de physiologie pathologique de l’état de contracture ou de spasmodicité dans les 
affections du système nerveux. 


A 


Il 
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PAR 


H. Boschi et A. Graziani 
(Service du docteur Boschi à l'hôpital majeur de Bologne.) 


OBSERVATION 


N... N..., igé de 16 ans; orfèvre de son état. 

Antécédents héréditaires. — Une sœur a souffert de pleurésie et présente des signes d'in- 
filtration au sommet pulmonaire gauche. 

Anlécédents personnels. — Rougeole. 

Le soir du 20 décembre 1905 le malade se coucha dans un état de parfaite santé appa- 
rente , il dormit tranquillement toute la nuit. Le lendemain matin, en descendant du lit, 
il éprouva du fourmillement et do la pesanteur aux membres inférieurs et de la peine & 
se tenir debout. Toutefois, il put faire quelques pas, mais ensuite il fut obligé de se 
recoucher. Pew après il fut frappé à l'abdomen par des douleurs très intenses et diffuses 
sans irradiations ni postéricures ni aux membres infériours qui se calmérent dans la 
même journée. Ces douleurs ne se sont plus répêtées. Il est resté une paraplégie très pro- 
noncée, de sorte que le malade fut obligé de rester assis ou couché. La sensation de four- 
millement a disparu graducllement. Le médecin qui le visita alors constata dans les deux 
premicrs jours de l'anesthésie tactile et douloureuse depuis la ceinture jusqu’à la pointe 
des pieds. Dès les premicrs jours aussi ont paru des troubles de la miction et do la déféca- 
tion: il y avait perte presque continuelle de Purine et le malade n'était averti de l’écoule- 
ment de l’urinc que par une légère petite douleur au périnée, douleur qui précédait 
immédiatement l'émission urinaire. Le malade perdait aussi les matières fécales, mais 
l’'ampoulc du rectum se vidait rarement et mal, des lavements étant toujours nécossaires, 

Jamais de douleur le long du rachis ou à la ceinture ou aux membres inférieurs. Jamais 
de fièvre. Le 2 janvier 1906 le malade entra à l'hôpital. 

Etal actuel. — Le malade est grêle avec peau fine, délicate, blanc rose. Les muqueuses 
visibles sont roses. L'examen viscéral ne révèle rien d'anormal. Jamais la moindre élé- 
.vation anormale de température. Ricn dans les urines. 

Le squelette vertébral ne présento qu'une très légère scoliose dorsale à convexité 
gauche : les courbes dans le plan sagittal sont normales. En longeant avec le doigt les 
apophyses épinières avec une pression asscz forte, on provoque une douleur constam- 
ment cn correspondance de la IV* apophyse dorsale. Nulle doulcur à la pression légère. 
Le malade pout très bien exécuter d'amples mouvements de flexion et d’hiperextension 
du tronc sans douleur. En pressant fortement sur la téte ct sur les épaules du malade 
pendant qu'il est assis sur un plan rigide, on ne provoque pas de douleur. 

Système nerveux. — La motilité active et passive des mouvements de membres supé- 
ricurs, de Ja face et du cou cst normale. Le malade étant sur le dos, ne parvient pas à 
s'asseoir normalement, même si l’on fixe les genoux avec les mains. Dans les mouvements 
passifs des membres inférieurs, spécialement de flexion, on rencontre une résistance bicn 
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plus grande. Le malade pcut exécuter volontairement et sans douleur de faibles mou- 
vements de flexion, d'extension, d'adduction et d’abduction de Ja cuisse. Les mouvements 
actifs des jambes et des pieds sont aussi très faibles. Le signe de Grasset est évident. 
11 ressort des déclarations de la famille et du malade que la paralysie était bien plus 
prononcée dans les premiers jours de la maladie. Réflexes : Vépigastrique, l'abdominal et 
le crémaslérien sont très faibles. Exagération bilatérale des réflexes rotuliens et achilléens. 
Babinski présent ; à droite et à gauche Clonus de la rotule et clonus bilatéral du psed. 

Sensibilité. — Légère hypoesthésie tactile et douloureuse le long de la région dorsale 
externe du pied et des doigts de pieds. Quoiques incertitudes dans l'appréciation du froid 
et du chaud au-dessous des genoux. Sens musculaire un peu défectueux dans les membres 
inférieurs, surtout dans les picds. 

Trophisme des muscles du tronc et des membres supérieurs normal. La palpation des 
muscics des membres inféricurs révèle un état de dureté marquée qui augmente à la 
pression. 

Station et démarche. — Le malade ne se tient pas debout s'il n’est pas soutenu sous 
les aisselles. En appuyant les pieds sur le sol, l’état spasmodique des muscles inférieurs 
s'exagère : les membres inférieurs se raidissent, les genoux se touchent presque ; les 
pieds sont en varus équin et ne se posent sur le sol que par la pointe. 

Miction et défécation. — Voir plus haut. 

Le malade cst mis au lit constamment couché sur le dos et sur un plan bien rigide. 

15 janvier. — Ponction lombaire : dix contimètres cubes de liquide céphalo-rachidien 
limpide sortant à gouttes pressées. Albumine en quantité considérable. Pas d'autres 
éiéments cellulaires que de rares leucocytes (lymphocytes). 

30 avril. — Les conditions du malade se sont améliorées peu à peu. Un mois après 
son cntréo, le malade sentait le besoin d'uriner et il parvenait quelquefois à retenir 
volontairement l'urine. A la fin de février l'évacuation de la vessie et du rectum s'ac- 
complissaient d'une manière normale. Les membres inférieurs ont peu à peu gagné en 
force, de sorte que leur molilité dans la position dorsale peut étro considérée comme 
normale. 11 reste un léger degré d’hyporesthésic des muscles des cuisses, surtout des 
extenseurs et il reste aussi l’exagération des réflexes rotuliens et achilléens; la présence 
(quoique en moindre degré de constance) du signe de Babinski et l’affaiblissement très 
marqué des réflexes cutanés déjà décrit. La douleur à la pression profonde en corres- 
pondance de la IVe apophyse dorsale est toujours restée constante, mais décroissant 
peu à peu, et aujourd'hui on peut dire qu’elle a presque disparu. 


Le cas dont nous venons de donner la description nous parail très important, 
surtout au point de vue diagnostique. Aussi, avant de développer quelques 
considérations ressortant naturellement de l'observation attentive du cas, nous 
croyons devoir montrer pour quelles raisons nous nous croyons autorisés à 
porter le diagnostic d'altérations médullaires en rapport avec la maladie de 
Pott... Nous ne prétendons certainement pas pouvoir donner à cet égard une 
démonstration mathématique, mais nous espérons pouvoir démontrer que de 
toutes les hypothèses, la nôtre est encore la plus probable, la plus logique. 

La forme hystérique avait à juste titre attiré l'attention du médecin dela famille, 
mais il nous fut possible de repousser tout de suite cette hypothèse par une foule 
d'arguments tels que l'existence d'une trépidation épileptoide manifeste ; 
l'absence absolue de stigmates hystériques ; Ics troubles notables de la miction 
et de la défécation, etc... Nous n'avons pas donné trop d'importance à la fai- 
blesse remarquable de plusieurs réflexes cutanés. On sait que récemment, 
M. Babinski (1) a démontré que si l'on considère les réflexes cutanés en général 
dans les lésions du faisceau pyramidal, on peut dire seulement que ces réflexes 
subissent dans ce cas une transformation. Cependant, si l’on envisage les 
réflexes abdominaux et crémastériens, on peut bien dire que leur affaiblissement 
ou leur absence coexistant avec une exugération des réflexes tendineux constitue 


(4) Baninsxr, Sur la transformation du régime des réflexes cutanés dans les affections 
du système pyramidal. V. R. N., 1904, &. 
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un argument favorable à la lésion organique. Malgré cela, nous n’avons pas 
donné une valeur excessive à ces signes, ne connaissant pas l’état de ces réflexes 
antérieurement à la maladie. En effet, M. Oppenheim (1) conseille beaucoup de 
prudence, parce que les réflexes abdominaux, par exemple, sont bien incons- 
tants et souvent ils peuvent manquer chez l’homme sain. Au contraire, l'argu- 
ment sûr qui se joint aux précédents en faveur de la forme organique était 
l'existence habituelle du signe de Babinski, parce que jusqu’à présent on n'a pas 
publié un cas vraiment démonstratif de lésion fonctionnelle toute seule avec la 
présence de ce signe. 

Passant maintenant aux formes organiques, on comprend aisément qu'il était 
très facile d’écarter la diagnose d'une embolie de l'aorte abdominale, et l'on ne 
pouvait penser à des faits vasculaires (thrombosiques) des vaisseaux médullaires. 

On ne pouvait pas songer à l’hémorragie des méninges spinales, soit en raison 
de sa rareté, soit à cause de l'absence de son étiologie et de sa symptomato- 
logie. 11 est vrai, à ces propos, que l’on a décrit des cas très rares de ces hémor- 
ragies bien graves sans douleurs et sans symptômes caractéristiques. Dans notre 
cas, qui est-ce qui voudrait penser à une hémorragie méningée qui eût donné 
de graves symptômes médullaires et très peu de méningés ? 

Bien peu d'arguments favorables à l'hématomyélie : car elle, à son tour, est un 
fait très rare qui a une étiologie spéciale. I] faut aussi considérer que d'ordi- 
naire les symptômes de cette maladie indiquent une lésion exclusive ou prédo- 
minante dans la substance centrale (Oppenheim) (2). Chez notre malade les 
troubles de la sensibilité ont été de courte durée et superficiels. 

On connaît depuis longtemps des formes de myélite dans lesquelles les signes 
peuvent se développer en un seul jour. On a dit à ce propos avec M. Gowers (3) 
que le début brusque, apoplectiforme, fait songer à l’hémorragie et qu'une in- 
vasion rapide, mais non pas instantanée, porte à croire à une inflammation de 
la moelle. Notre malade s’est aperçu de la paralysie le matin en se levant du 
lit : il cst difficile de pouvoir établir si l'invasion a été rapide ou vraiment 
instantanée. En tout cas, à l'hypothèse de la myélite s'opposent non seule- 
ment la rareté de cette maladie et l'absence de ces causes, mais encore 
l'absence absolue de fièvre, ce qui aurait été bien étrange dans une forme si 
violente. 

Au surplus, il y a une autre considération à faire : l’impossibilité d'expliquer 
par toutes ces hypothèses diagnostiques la douleur à la pression qui a duré 
quatre mois et qui était en correspondance de la IV’ apophyse dorsale. Cette 
douleur, provoquée par une pression non superficielle, mais suffisamment pro- 
fonde, démontrait bien l'existence d’une lésion vertébrale limitée. La nature 
tuberculeuse de cette lésion acquiert un haut degré de probabilité si l’on pense 
à la fréquence reconnue des formes congénères, à l'aspect du malade et à la 
tuberculose pulmonaire de la sœur. 

Il n'y a pas lieu d’être étonné d’une symptomatologie si pauvre dans un 
mal de Pott, car on sait bien comment la carie vertébrale peut évoluer silen- 
cieusement. Dans une observation de Saxl (4), l’autopsie démontra une infiltra- 
tion tuberculeuse des vertèbres avec fracture spontanée : pendant la vie, il n'y 


(4) ena, Ueber den abd. Symptomencomplex, etc., D. Zeih f. Nervenheilkunde, 
t. XXIV. 
‘ (2) Oprennem, Lehrbuch der Nervenkrankhesten. 

(3) Gowsns, Tratté des maladies nerveuses. ; 

(4) Sax, Travaux de l’Institut neurologique de Vienne. V. R. N., avril 1904. 
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avait.eu aucun signe de maladie du rachis. Récemment Camus et Dupré (4) ont 
publié un cas de paraplégie mortelle avec absence totale de tout signe de lésions 
de la colonne : à l’autopsie, trois corps vertébraux étaient trouvés profondément 
nécrosés. Ces observations démontrent combien on doit être réservé dans 
l'exclüsion de l'existence d’un mal de Pott, si les signes positifs de cette maladie 
font défaut. " 

. C'est avec grande vraisemblance que l'on peut dire que les lésions osseuses, 
dans notre cas, n'étaient ni très étendues ni très graves, tandis que les 
symptômes médullaires avaient pris un développement considérable. Rien 
d'étonnant, car il est bien connu qu'il n’y a pas de proportion entre l'intensité 
des lésions du rachis et celle des lésions et des symptômes médullaires. 

Dans notre cas, l'allure de la maladie médullaire est très remarquable par 
l'absence totale de signes radiculaires et par la violence avec laquelle les 
symptômes médullaires sont installés. Pour le premier fait nous noterons que 
M. Raymond (2) faisait déja remarquer que « dans le cas de mal de Pott... sou- 
vent les manifestations douloureuses font défaut ou sont peu accusées, pour une 
raison trés simple... : il est rare que les racines spinales soient + comprimées 
dans leur trajet à travers les trous de conjugaison ». 

Bien plus singulier est le début aigu de la paraplégie chez notre malade. i 
n'est pas commun d'observer cette forme de début dans la maladie de Pott, si 
l'on fait abstraction des cas dans lesquels la moelle est offensée par la fracture ou 
par la luxation des os malades, ou par un autre mécanisme quelconque dépen- 
dant directement de la lésion osseuse. Il est de toute évidence que nous ne pou- 
vons pas invoquer ici cette pathogénie. Or, si nous éliminons ces cas bien connus, 
nous pouvons bien affirmer, sans craindre un démenti, qu’un début semblable à 
celui que nous avons observé est certainement exceptionnel. 

Malgré cela nous espérons pouvoir expliquer les traits de cette forme étrange 
à l'aide des connaissances actuelles sur la pathogénie des accidents médullaires 
observés dans le mal de Pott. Selon l'opinion prédominante aujourd’hui (3), 
ces accidents ont une origine variable (Raymond, Philippe et Cestan) (4) ; mais 
très souvent, comme fondement principal, il y a des processus de pachyméningite 
externe déjà décrits par Charcot. A ces processus d'intensité variable s'ajoutent 
souvent soit des lésions par circulation artérielle défectueuse (thrombose, em- 
bolie des vaisseaux, endartérite ou compression des artères radiculaires), soit 
des lésions par obstacle à la circulation veineuse ou lymphatique. Dans le pre- 
mier cas, comme résultat final, on peut aboutir au ramollissement ischémique ; 
dans le second, à un état d'œdème passif avec un trouble grave de la nutrition 
des éléments nerveux. D'un autre côté, l'élément phlegmasique prend le dessus, 
soit sous la forme d’œdème collatéral inflammatoire, soit sous la forme de vraie 
myélite parenchymateuse ou mixte. 

Par l'absence complète de signes radiculaires, nous pensons pouvoir affirmer 
l'existence probable dans notre cas d'une pachyméningile peu intense ; au con- 
traire il est très admissible que les faits phlegmasiques des tissus sous-jacents. 
à la dure-mére aient pris le dessus, surtout sous la forme d'œdème aigu. Nous 
avons une preuve de l'existence de ces faits inflammatoires dans les résultats de 


(4) Camus et Durré, R. N., 1906, 4. 

(2) Raymonn, Clinique des ‘maladies du système nerveux, 1901. 

(8) Voir Rossi, Sur la pathogénie dos altérations médicales survenant au cours 5 du mal 
de Pott, Archives de neurologie, 1905, 140. 

(4) PurLIPPE et Cesran, Société de Neurologie, 4899, décembre. 
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l'examen du liquide céphalo-rachidien qui, quoique pratiqué tardivement, a 
montré avec la présence de rares lymphocytes une quantité considérable d’albu- 
mine. En effet, l'on sait aujourd'hui que cela suffit à indiquer un certain 
degré de réaction inflammatoire des méninges (1). 

Notre conclusion est qu’il est probable que dans notre cas plusieurs méca- 
nismes ont concouru à produire les altérations médullaires; mais il est tout 
naturel de penser que le dernier mécanisme décrita eu une importance majeure. 
Certainement c'est le seul qui puisse expliquer le début étrange des symptômes 
médullaires. 

Faut-il encore d’autres arguments pour faire ressortir l’importance de ce cas 
pour le médecin praticien ? Est-ce qu'il ne pourrait pas facilement, dans des cas 
semblables, risquer de ne pas reconnaître la véritable cause des accidents 
médullaires? Dans cette alternative, il y aurait danger pour sa réputation et 
surtout pour la santé du malade. 


Il 


AGNOSIE ET ASYMBOLIE 
A PROPOS D'UN SOI-DISANT CAS D APHASIE TACTILE 


PAR 


Ed. Claparéde. 


MM. Raymond et Egger ont publié dans cette revue (2) le cas d’une malade qui 
était incapable d'indiquer quels objets on lui placait dans la main droite, bien 
que la sensibilité de cette main fût assez peu affaiblie pour lui permettre de 
décrire toutes les qualités tactiles desdits objets (rond, plat, gros, froid, rugueux, 
dur, etc.). MM. Raymond et Egger en ont conclu qu'il s'agissait 14 d’une impos- 
sibilité de trouver le nom des objets qui étaient offerts au sens tactile, et, com- 
parant ce cas à ceux de surdilé verbale, ils ont invoqué l'existence d’une 
« aphasie tactile ». 

Bien que M. Dejerine ait fait tout récemment (3) une critique de la concep- 
tion de ces auteurs, et qu'il ait montré, avec beaucoup de raison, qu'il n'y avait 
aucune analogie entre ce cas et ceux de surdité verbale, je voudrais présenter 
ici quelques remarques sur le syndrome observé, pour lequel il existe une 
expression claire, qui, si elle avait été employée par MM. Raymond et Egger, 
aurait évité la discussion à laquelle je viens de faire allusion, et aurait sans 
doute rallié tous les suffrages. Cette expression, c'est celle d’asymbolie tactile. 

Rappelons en deux mots, puisque cette question semble être encore l'objet 
d'une certaine imprécision dans l'esprit des cliniciens, ce qui distingue la 
stéréo-agnosie de l'asymbolie tactile. 


4) Voir Rénwan et Tixien, Société de Biologie, 1906, 14. 

2) Rayuonp et Ecora, Un cas d'aphasie tactile, Rev. Neurol., p. 874. 

(3) Dssenins. Considérations sur la soi-disant « Aphasie tactile », Rev. Neurol., p. 598. 
V. aussi la réplique de M. Rarmonn, p. 8533. 
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La stéréo-agnosie est un trouble de ce que Wernicke appelait identification 
primaire, de ce qu'on peut appeler aussi la perception simple ou la reconnaissance 
sensorielle. C'est un trouble de la perception de la forme des objets (la sensibi- 
lité périphérique étant intacte ou presque intacle, en tous cas trop peu affaiblie 
pour rendre compte du trouble observé). 

Mais la forme d’un objet ne constitue pas pour nous la notion de l'objet. (Eu 
effet, si l’on place dans notre main un objet, un instrument qui nous est 
inconnu, nous aurons beau percevoir sa forme très exactement, cela ne nous 
fera pas comprendre ce que c'est). Cette notion nous est fournie par des associa- 
tions d'un rang plus élevé, à la synthèse desquelles on a donné le nom d’identi- 
fication secondaire, et que j'ai appelé du terme plus compréhensible de reeon- 
naissance intelleoluelle (ou perception compliquée). Eh bien, c’est le trouble de ce 
processus-là qui constitue l’asymbolie. « Asymbolie », c'est l'étiquette qu'il 
importe, pour éviter les confusions, de réserver au trouble de l'identification 
secondaire, tandis que celle d’ « agnosie » recouvre aussi les troubles de l'iden- 
tification primaire. Qu'on me permette de rappeler ici la terminologie que 
j'avais proposée (1), car elle a été adoptée par divers auteurs (Grasset, 
A. Marie, etc.). 


Agnosie : tr. de l'identification primaire : Agnoste primaire. 
* { tr. de l'identification socondaire : Asymbolie. 

Dans le domaine du toucher, les troubles de l'identification primaire ont été 
dénommés stéréo-agnosie, et ceux de l'identification secondaire, asymbolie tac- 
tile. Il va sans dire qu'il existe entre ces deux stades de nombreuses formes de 
transition, de même qu'il en existe entre la stéréo-agnosie et l’anesthésie. Je 
crois mème qu'il n’a jamais été publié aucun cas où l’une de ces formes ait été 
observée à l’état absolument pur. 

Un malade atteint d'asymbolie tactile est donc un individu qui, bien que 
percevant la forme tactile des objets, est incapable cependant d’en concevoir la 
notion. Or, c’est précisément le cas du malade de MM. Raymond et Egger. Les 
exemples d’asymbolie tactile un peu nets sont assez rares pour qu'il vaille la 
peine de souligner celui-là, et de ne pas le laisser se perdre sous un faux 
nom (2). 

_ Cela veut-il dire qu'une aphasie tactile soit un syndrome qui ne puisse se 
rencontrer? A priori il n’est pas impossible d'en supposer l'existence : nous 


- (4) Ed. Crararèox. Perception stéréognostique et stéréo-agnosie, Année psychol. V, 
1899 ; et Revue générale sur l'agnosie, ibid., VI, 1900. — V. aussi la thèse deK. Manxova, 
Contribution à l'étude de la perception sléréognostique (Genève, Eggimaan, 1900), où l'on 
ee un exposé complet de la question avec le résumé de toutes les observations 
publiées. 

(2) M. Dejerine refusera peut-êtro de souscrire à ce diagnostic, sous prétoxte que la 
sensibilité périphérique de la malade en question n'était pas absolument intacte et que 
c'est donc elle qui est seule responsable du trouble observé. Il professe, on le sait, que 
la stéréo-agnosie est toujours (loc. cit., p. 601) sous la dépendance d'un trouble de la sen- 
sibilité périphérique. Il est parfaitement vrai qu'on n’a observé jusqu'ici, que je sache, 
aucun cas de stéréo-agnosie dont la sensibilité périphérique fit absolument intacte. Mais 
Je crois que M. Lejerine est trop exigeant. La question est do savoir si ces troubles 
observés sont suffisants pour expliquer la non-perception. Or, dans nombre de cas, — et 
celui de MM. Raymond et Egger en est un, — il semble qu'il faille répondre par la néga- 
tive; les troubles périphériques observés sont trop faibles pour rendre compte du 
déficit de la perception, et il faut invoquer un déficit dans les connexions centrales 
d'association. | 
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connaissons, en effet, une aphasie optique décrite en 1889 par Freund. Les 
malades de cette espèce sont incapables de trouver le nom des objets qu'ils ont 
sous les yeux (bien qu'ils reconnaissent ces objets), tandis que le nom convenable 
surgit dès qu'ils touchent les objets ou entendent le bruit qu'ils font. J'ai eu 
récemment l’occasion de constater des traces d'aphusie optique chez un sénile 
de Bel-Air : il était incapable de trouver le nom de la montre que je lui mettais 
sous les yeux (et sur la signification de laquelle il ne se méprenait nullement) ; il 
avait le mot sur le bout de la langue, il faisait des efforts, cherchait, se fachait, 
mais le mot ne venait jamais. Or, parfois, le mot surgissait lorsque, plaçant 
la montre à l'oreille du sujet, celui-ci en entendait le tic-tac. 

On pourrait donc admettre une aphasie tactile qui serait la contre-partie de 
l'aphasie optique (1). 

Mais je crois que la découverte d’une telle aphasie tactile est très improbable; 
voici pourquoi : nous ne possédons pas une mémoire tactile autonome; nos 
images tactiles sont très fugaces. Notre mémoire visuelle est tellement plus 
commode, plus synthétique, qu'elle est devenue prépondérante et qu'elle s'est 
substituée à notre mémoire tactile, qui s'est atrophiée par défaut d'emploi. 
Lorsque nous palpons un objet, il est facile de constater que la palpation, bien 
qu’uniquement tactile, développe dans notre esprit une image toute visuelle. Il 
est donc probable que ce n’est qu'aux images visuelles (ou auditives) et non aut 
images tactiles, que sont associées nos images verbales. L’aphasie tactile ne 
doit pouvoir se rencontrer que chez les aveugles, où elle constitue alors l'homo- 
logue de l’aphasie optique des clairvoyants. Mais c'est une question que seule 
l'expérience pourra trancher, et je rappelle que, dans certains cas d'aphasie 
optique, on a assuré que le mot qui n'était plus évoqué via Cunéus pouvait l'être 
encore vta Rolando. . 

Quoi qu'il en soit, s’il existe une aphasie tactile, les mots que, à coup sur, 
ne doivent pas pouvoir évoquer ceux qui en sont atteints, sont ceux qui se 
rapportent aux images purement tactiles (ct qui ne sauraient avoir de corréla- 
tifs visuels), comme ceux de froid, de rugueuz, de dur, de mou, d'humide... Or, 
ce sont précisément ceux que la malade de MM. Raymond et Egger avait à sa 
disposition | 

Ajoutons que, pour faire un diagnostic d'aphasie, il faut s'assurer que le 
malade comprend l'objet qu'il voit, qu'il sait ce que c'est, qu'il en connaît l’em- 
ploi, et que seule la dénomination est abolie. Sinon, l’aphasie n'est plus qu'une 
conséquence secondaire de la non-perception, ainsi que l’a remarqué M. Deje- 
rine. Or, MM. Raymond ct Egger ne nous ont pas dit que leur malade ait 
conservé la notion des objets qu'on lui plaçait dans la main. 

On peut donc conclure de ce qui précède que ni en fait, ni en droit, le syn- 
drome observé par ces auteurs ne mérite le nom d’ « aphasie tactile », et qu'il 
faut au contraire le rapprocher des cas rares jusqu'ici d’asymbolie tactile. 


(1) Remarquons en passant que c'est à l'aphasie optique que MM. Raymond et Egger 
auraient dû logiquement comparer l'aphasie tactile, et non à la surdité verbale. 
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1002) Leçons cliniques sur les Maladies du système Nerveux, pa 
Vi1Gz0 CHRISTIANSEN. Copenhague, 1905 (334 p.). 


A paru le premier volume des leçons de neurologie faites par l'auteur en sa 
qualité de chef de clinique au service neurologique de l'hôpital communal de 
Copenhague. C.-H. Wunrzex. 


1003) Traité des Maladies Nerveuses des Enfants (A treatise on the ner- 
vous diseases of children for physicians and students), par B. Sacus. 4 vol. in-8 
de 574 p. avec 137 fig., William Wood, New-York, 1905. 


Le bon accueil fait à la première édition, traduite en allemand, en italien, 
et qui va l'être en français, a engagé l'auteur à hater la publication de la 
deuxième édition. ll a tenu à l'alléger en supprimant les notes d’anatomic et de 
physiologie, les histoires cliniques et la bibliographie, qui n'étaient pas abso- 
lument indispensables. 

: Comme l’ancienne édition, après un chapitre concernant les méthodes 
d'examen qui sert d’introduction, le volume est divisé en deux parties : l'une 
traite des maladies nerveuses générales (éclampsie infantile, épilepsie, hystérie, 
chorée et maladies choréiformes, tétanos, céphalées, troubles du sommeil, 
névroses trophiques ct vasomotrices); la deuxième partic envisage les maladies 
organiques du systéme nerveux et se divise clle-méme en maladies des nerfs 
périphériques (névrites, polynévrites), maladies de la moelle (myélite aiguë, 
‘syphilis spinale, sclérose cn plaques, compressions médullaires, Lumeurs, ma- 
la lies familiales, atrophic musculaire progressive, arrèt de développement et 
malformations), maladies du cerveau (méningite el encéphalile, hydrocéphalie, 
paralysies cérébrales, tumeurs, abcés, arrêts de développement, folie, idiotie et 


‘imbécillité). 

- [lest utile d'attirer l’atlention sur les nombreuses figures éclairant les des- 

criptions. . THoma. 
PHYSIOLOGIE 


4004) Contribution à l'étude clinique du Réflexe Pharyngé, par V. Forti 
et G. Guinr. Annali dell’ Istituto psichiatrico della R. Universita di Roma, vol. IV, 


4903, p. 75-94. 


Recherche de ce réflexe chez de nombreux malades de toute catégorie. 
L’altération de ce réflexe ne représente pas un stigmate moteur ou sensitif, 
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mais un stigmate sensoriel commun à plusieurs groupes de névropathes. Le 
réflexe est cortico-nucléaire comme tous les réflexes compliqués; il est altéré 
lorsqu'il existe une modification de la fonction de l'écorce. — F. DeLent. * 


4005) Sur le Réflexe orbiculaire des paupières chez le Chien de mer 
(Scyllium), par G. van RynBErk. Reale Accademia dei Lincei, vol. XV, série 5, 
fasc. 1, 7 janvier 1906. 


Chez le chien de mer on peut obtenir la fermeture réflexe de l'œil par des 
stimulations mécaniques relativement légères portées sur un point du territoire 
de distribution du trijumeau ou sur la muqueuse nasale. 

Au contraire, pour la muqueuse buccale et branchiale, le réflexe est corrélatif 
et subordonné à celui de l'expulsion de l’eau hors des cavités respiratoires. 

F. DELENI. , 


4006) Recherches sur le Réflexe Buccal, par les D" R. LamBanzi et C. Pra- 
neTtTA. Revue de Psychiatrie, t. X, n° 4, p. 148-154, avril 1906. 


Chez le nouveau-né la simple introduction du bout du sein entre les lèvres 
provoque la.série des actes nécessaires pour produire l'aspiration du lait; actes 
coordonnés, non simultanés, mais successifs (Brissaud), qui constituent un mou- 
vement réflexe fonctionnel dont la complexité est évidente. 

Le réflexe buccal n’est qu’une portion, un fragment de l'acte complet de la 
succion, el son arc diastaltique est constitué par la branche sensilive de la 
Ve paire qui innerve les muscles et la peau de la lèvre et de la branche motrice 
de la Vile paire qui innerve l'orbiculaire. On l'obtient en percutant légérement 
avec un petit marteau au voisinage de la commissure labiale ; le stimulus éveille 
une contraction plus ou moins intense de l’orbiculaire qui fait que la lèvre se 
ferme à moilié et présente quelquefois avant un mouvement de projection. 

Ce réflexe est moins évident et moins fréquent à mesure que l'enfant s'accroît 
en âge et que l'allaitement est supprimé ; cette involution ou évolution du mou- 
vement réflexe fait comprendre, précisément. par sa diminution, qu'il est une 
partie de l’acle complexe de la succion; ce réflexe fonctionnel cesse de s'exercer 
avec la suppression de la fonction spécifique, cependant que, d'autre part, le 
phénomène prend place dans le domaine de l'inhibition corticale d'une façon 
progressive à mesure que se fait le développement du cerveau, et se transforme 
en acte volontaire. 

Le fait intéressant mis en lumière par les nombreuses recherches des auteurs 
est que la constatation de ce réflexe chez l'adulte est une note morbide; on 
l'obtient en effet chez les aliénés de tout genre dans plus de 50 pour 400 des cas, 

FEINDEL, . 


1007) Sur le Mécanisme et sur le Rythme respiratoire des Grenouilles 
normales et des grenouilles Vagotomisées, par GiuLio ANDREA Pari. 
Archivio di Fisiologia, vol. Il, fasc. 2, p. 283-302, janvier 1906. 


Chez les grenouilles normales, l'insuffisance d’O et l'excès de CO! déterminent 
le ralentissement des mouvements respiratoires de la gorge et mème, lorsqu'ils 
atteignent un certain degré, des pauses respiratoires. Chez les grenouilles vago- 
tomisées, on n'observe pas un tel ralentissement ; il est donc du chez les gre- 
nouilles normales à l’aclion périphérique des vagues. 

Par le réchauffement des centres on obtient une augmentation de la fréquence 
du rythme respiraloire chez la grenouille normale, une augmentation beaucoup 
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moindre chez la vagotomisée où même elle peut manquer; dans ce cas le vague 
exerce une action accélératrice sur l’activité des centres respiratoires de la gre- 
nouille normale. 

Ces différences entre les deux groupes d'animaux mis en expérience tiennent 
à l’absence de stimulalions mécaniques à la périphérie du vague chez les gre- 
nouilles vagotomisées dont les poumons sont immobilisés. F. DELENI. 


1008) La Synchronisation des Mouvements Respiratoires par excita- 
tions Rythmiques des Nerfs centripètes, par GARTANO JAPPRLLI. Archivio 
. de Fisiologia, vol HI, fasc. 2, p. 215-237, janvier 4906. 

La polypnée provoquée chez l’homme par les exercices rythmiques imprimant 
au torse d'amples oscillations verticales (course, sautillement) est caractérisée 
par la tendance à une correspondance entre les phases de la respiration et les 
mouvements de soulèvement et d’abaissement du centre de gravité. 

Chez le chien la stimulation rythmique d'un nerf centripète (bout central du 
sciutique) par des coups d'induction, est suivie de la synchronisation des mouve- 
ments respiratoires avec les modalités suivantes : a) indifférence pour un rythme 
peu différent de celui de la respiration normale: b) synchronisation pour toutes 
les fréquences relativement élevées; c) périodes de latence quelquefois très 
longues; d) crises de synchronisation intercalées entre des périodes indifférentes. 

Chez le lapin et le pigeon, pour obtenir une esquisse de synchronisation, ilest 
besoin de stimulations assez rapprochées. 

Chez le chien opéré de section sous-bulbaire on obtient la synchronisation des 
mouvements respiratoires dans les mêmes conditions que chez le chien normal, 
mais avec des modalités différentes, c'est-à-dire : a) absence de période de 
latence ou latence trés courte; b) synchronisation parfaite, mécanique, pour un 
rythme de stimulation égal à la fréquence respiratoire normale de l'animal; 
c) efforts de synchronisation pour des rythmes plus pressés; d) phénomènes de 
fatigue évidente du centre respiratoire. 

Les différences que l'on observe entre le chien opéré et le chien normal 
_ doivent être attribuées à l'intervention des centres les plus élevés du névraxe. 
ll semble que ce soit le cerveau moyen surtout qui exerce une action inhibitrice. 

La polypnée thermique est arrêtée sur-le-champ par la section sous-bulbaire ; 
les animaux respirent suivant le rythme normal, mais avec plus d'intensité. 

Les destructions successives des parties supérieures du névraxe chez lé chien 
en état de polypnée thermique démontre que ce phénomène nécessite l'intégrité 
du cerveau intermédiaire. 

Ainsi l’activité du centre respiratoire, de même qu'elle est physiologiquement 
synchronisée avec celle du centre vaso-moteur, avec celle du centre cardio-inhibi- 
teur, se met à l’unisson des stimulations artificielles rythmiques des nerfs cen- 
tripétes. Il est alors difficile de rien reconnaitre du rythme autonome ; l’ensemble 
des faits expérimentaux est tout à fait contraire à l'idée qu'il puisse exister un 
automatisme respiratoire, un automatisme nerveux. F, Decent. 


ETUDES SPECIALES 
_ CERVEAU 


1099) Sclérose cérébrale, par ALrrep W. CamPBeLL. Brain, parts CXI et CXIf, 
p. 367-438, Autumn and Winter 1905 (18 fig.). 


_ C'est un travail de longue haleine dans lequel l’auteur passe en revue, en 86 
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servant d'observations anatomo-cliniques personnelles, les différentes formes de 
sclérose cérébrale avec les structures qui leur sont particuliéres. 

Après des remarques générales sur la névroglie et sa croissance, l'auteur 
envisage successivement la sclérose tubéreuse, la mégalocéphalie, l'hémigcnèse 
et l'hémisclérose cérébrale, l'agénésie lobaire avec sclérose et microgyrie, l’ar- 
tériosclérose cérébrale, la sclérose colloide, la sclérose à cellules géantes, etc. : 

De tout ce travail, nous retiendrons comme très intéressantes les structures 
aciniformes décrites au pourtour des plaques dans un cas de sclérose tubéreuse, 
ainsi que les cellules nerveuses géantes, les tumeurs sous- épendymaires et les 
tumeurs rénales appartenant au même cas. 

ll y a lieu de mentionner aussi les deux cas de mégalocéphalie donnés (hy per- 
trophie cérébrale) ; chez les deux imbéciles dont il s’agit, le cerveau pesait res- 
pectivement 1,775 et 1,515 grammes. THOMA. 


1010) Des rapports entre l’Encéphalite non suppurée et la Sclérose en 
plaques (Ueber die Beziehungen der Encephalitis non suppurativa zur multi- 
plen Sklerose), par Maas (Berlin). Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie, 

€ XVII, n° 6, p. 832, décembre 1908. 

Heyden avait déjà émis cette opinion que « la myéloencéphalite aiguë peut 
se transformer en une sclérose en plaques ». Mais d’autres auteurs, parmi les- 
quels Strumpell et Ziegler, nient cette possibilité et ils considèrent les deux ma- 
ladies comme essentiellement différentes. Maas croit que cette dernière opinion 
est trop absolue ct que rien, à l'heure actuelle, ne permet d'établir une barrière 
aussi tranchée entre Jes deux maladies. 11 rapporte l'observation d’une malade 
chez laquelle le professeur Oppenheim posa le diagnostic d’ « encéphalite de la 
protubérance » et qui fut publiée à cette époque, par Flatau dans la Deutsche 
7. {. Nervenheilkunde, vol. XV. Quelques années plus tard Oppenheim rcconnut 
chez sa malade l'existence d'une sclérose cn plaques et bientôt après Maas eut 
l'occasion de faire son autopsie. Celle-ci confirma en tous points ce dernier dia- 
gnostic. A noter que les tableaux cliniques qu'avait présentés la malade à diffé- 
rentes époques étaient absolument dissemblables et qu'il ne peut donc être ques- 
tion d'une erreur de diagnostic. | HALBRRSTADT. 


101!) Observations anatomo-pathologiques et cliniques sur deux cas 
de troubles cérébraux comme contribution à l’histologie et à la 
thérapeutique chirurgicale des Scléroses Névroglio-connectives et 
des Neuroglioses pures (Glioses) post-traumatiques, par D. B. Ron- 
cALI, Il Policlinico, vol. XII-C, fase. 14-42, 1905, et vol. XIII-C, fase. 1, 2, 3, 4, 
1906. 

Travail considérable dans lequel l'auteur revise la physiopathologie des 
centres ganglionnaires et corticaux du cerveau. ll démontre aussi comme quoi 
_des traumatismes céphaliques sans lésion dans le voisinage immédiat sont sus- 
ceptibles de déterminer des scléroses névrogliques cérébrales à évolution très 
lente, permettant de considérer comme un fait d'existence incertaine la névrose 
traumalique sine maleria. | | F. DELENI. 


1012) Sur un syndrome assez rare dans le cadre de la Démence sénile, 
sous la dépendance d'une Atrophie Cérébrale assez accentuée et 
circonscrite. Apraxie mixte (Uber einen weiteren Symptomenkomplex in 
Bahmen der Dementia senilis, etc.), par le prof. A. Pick. Monatssch. f. Psych. wu. 

. Neur., Bd XIX, 4, 2. . 


Il n’est pas exact de dire que l'atrophie cérébrale sénile est toujours diffuse et 
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ne se manifeste par auéun signe de lésion en foyer, comme le montre l'observa- 
tion d’un homme de 60 ans, atteint d'une démence sénile dont le début avait été 
favorisé par l'hérédité et l'alcoolisme, et qui présentait un syndrome composé 
d’'apraxie idéo-motrice pour une grande part et d’apraxie motrice pure pour une 
part plus minime et que l'on pourrait par conséquent qualifier d’apraxie 
mixte. 
- L’atrophie était accentuée dans les deux lobes frontaux, le lobe pariétal infé- 
rieur gauche; minime dans le lobe pariétal inférieur droit, les deux lobes tem- 
poraux et occipitaux; nulle dans les circonvolutions centrales, le lobe pariétal 
supérieur, le cunéus et le précunéus. 

La constatation de l’apraxie dans le cours d'une atrophie cérébrale sénile per- 
mettrait d’admettre Ja localisation du processus aux centres d'association de 
Flechsig. Bukcy. 


1043) Tremblements Post-Hémiplégiques, par Aucuste CuavaLien. Thèse 
de Paris, n° 13, 8 novembre 1905. Imprimerie Henri Jouve. 


Les hémi-tremblements sont des modifications de la coordination qui suivent 
Vhémiplégie motrice incomplète. L'aspect clinique varie quant au mode de 
début, au siège qu’ils occupent, aux formes sous lesquelles ils se présentent. 

La nature de la lésion causale est sans importance aucune, son siège paralt 
jouer un rôle plus grand. La lésion provocatrice siège au voisinage du faisceau 
pyramidal. Peut-être la lésion intéresse-t-elle la voie coordinatrice cérébelleuse. 
Rien de bien certain à cet égard. 

fl n’y a pas de centre distinct pour chaque variété d'incoordination. L'inco- 
ordination motrice tient à la déséquilibration de l’antagonisme musculaire. En 
rapprochant des hémi-tremblements post-hémiplégiques les formes si variées du 
tremblement sénile, où l’on ne trouve à l'autopsie que de petites lacunes sié- 
geant en des points variables, lésions banales dont aucun cerveau de vieillard 
n'est peut-être indemne, on peut penser jusqu'à nouvel ordre que chaque type 
d'hémi-tremblement n’est que l'expression d’un morle de réaction individuelle 
dont la cause pourrait en ètre cherchée non seulement dans la grande voie 
pyramidale, mais encore dans l'arc réflexe périphérique. FRINDEL. 


MOELLE 


1014) Sur une Malformation non encore décrite de la Moelle, par le 
” prof. WesrrnaL (Bonn). Arch. für Psychiatrie, t. XLI, fasc. 2, p. 712, 1906 (28 p., 
20 fig.). 


. La moelle, à l’autopsie, semble se diviser en deux parties à son extrémité 
inférieure; l’un des prolongements est constitué par la moelle sacrée avec ses 
racines; l'autre, de dimensions analogues, constitue un kyste qui doit être 
identifié comme une persistance du canal neurentérique et de l'intestin caudal 
embryonnaire. En effet, chez l'embryon humain, à la phase gastrula se cons- 
titue un canal neurentérique. Le blastopore situé à l’extrémité antérieure de la 
gouttière primitive est peu à peu repoussé à l'extrémité postérieure de l'em- 
bryon par le recul de la moelle et le raccourcissement de la gouttière primitive, 
et réunit, après la fermeture du canal médullaire, la cavité de celui-ci (futur 
éanal central) avec l'intestin primitif. Après l'apparition de l'anus il persiste en 








ANALYSES 814 


arrière de celui-ci un cul-de-sac qui s'oblitére ensuite et qui possède une paroi 
mésoblastique avec un épithélium, et par conséquent les éléments embryon- 
naires des tissus trouvés dans la tumeur en question. Celle-ci en effet présente 
sous un épithélium cylindrique une paroi constituée par du tissu conjonctif 
et des muscles lisses, avec des vaisseaux. 

- En coupes sériées la tumeur apparaît sous forme de tratnées musculo- 
conjonctives partant du sillon postérieur au niveau de la moelle lombaire infé- 
rieure. Plus bas elle forme un kyste rempli d'un liquide muqueux. 

La moelle elle-même est le siège d'une malformation, d’une diastémato- 
myélie bien marquée dans la région sacrée, caractérisée par l'apparition d'une 
troisième corne postérieure et d'un deuxième canal central. 


Le reste de la moelle est normal. ll n’y a pas trace de spina bifida. 
M. TRÈNEL. 


1015) Blessure de la Moelle. Syndrome de Brown-Séquard, par Cou- 
 TEAUD. Gazette des Hôpitaux, an LXXVIII, n° 132, p. 1575, 21 novembre 1905, 


Syndrome de Brown-Séquard provoqué par une section de la moitié droite de 
la moelle au niveau du premier segment thoracique, 

Le syndrome ne s'est établi dans sa plénitude que cing jours aprés la lésion 
de la moelle : hémi-paralysie motrice directe d'emblée, hémi-anesthésie croisée 
tardive. Tandis que la paralysie guérissait rapidement, l'anesthésie ne s'est en 
rien amendée dans les dix mois qui ont suivi l’acccident. 

L'hyperesthésie du début dans le côté paralysé rentrait dans le syndrome 
classique; en revanche, contrairement à la règle, ce côté présentait un abaisse- 
ment de température marqué. F&INDEL. : 


1016) Suture de la Moelle épinière pour section complète de cet organe 
par coup de feu, par G. R. Fowusr. Annals of Surgery, oct. 1906. 


Le résultat de la suture de la moelle complélement sectionnée dans la région 
dorso-lombaire fut qu’au bout de quelques mois la ligne d’anesthésie se trouva 
abaissée de la base du thorax au pubis, que les sphincters redevinrent continus, 
qu'il parut des mouvements spasmodiques dans les membres inférieurs. (Réflezes 
des membres inférieurs exagérés.) 

Un tel résultat, bien que précaire, n'est point négligeable. THOMA. 


4017) Sur un cas de Luxation de la V° Vertébre cervicale avec seo- 
_ tion de la Moelle à ce niveau, par Jacques DreLueros. Thèse de Montpellier, 
28 février 1905, n° 31, 61 p. 


. Étude d'ensemble sur la question des luxations cervicales, 4 l'occasion d'un 


fait personnel. G.R, . 


1018) Sur un cas de fracture de la colonne vertébrale (région cer vi: 
cale), par Wave.eT et Pzisson. Bulletin médical, an XIX, n° 100, p. 4169, 


27 décembre 190$. 


Histoire clinique et anatomique d’un cas de fracture de la colonne cervicale 
avec écrasement de la moelle, cas rapidement mortel. 

La paralysie sensitivo-motrice totale de la partie inférieure du corps, la paté- 
sie et l'anesthésie partielle des deux membres supérieurs, localisaient la lésion 
médullaire au niveau des VIe, Vile et Ville paires cervicales ; elle correspondait à 
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un type intermédiaire entre le type brachial supérieur et le type brachial infé- 
rieur. 

‘ D’autre part, l'exagération des réflexes, la contracture des sphincters, indi- 
quaient nettement que la section de la moelle n'était pas complete. 

Quant aux symptômes de fractures ils étaient des plus restreints (corps des 
*Veet VIe cervicales sans saillie dans le canal rachidien). L’autopsie seule a 
permis de se rendre un compte exact des lésions et de reconstituer le mécanisme 
de leur production. | FEINDEL. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


1019) Zona et Tuberculose, par Conon. Gazette des Hôpitaux, an LXXIX, n° 54, 


| 10 mai 1906. 
‘Revision de la littérature sur les rapports de la tuberculose et du zona. Une 
observation avec recherches bactériologiques. | F&INDEL. 


4020) Sur la présence du signe de mornig dans le Zona, par Raymono 
Bezsèze. Arch. gén. de Méd., n° 9, p. 520, 1906. 


Deux cas de zona intense à siège abdominal. Le signe de Kernig constaté 
disparut trés rapidement, dés le cinquiéme jour dans un cas, mais progressi- 
vement. Belbéze admet l’origine centrale. P. Lonne. 


4024) Le Zona. Sa contagiosité. Sa pathogénie, par J. Bouyaurs. Arch. gén. 
de Méd., 1905, p. 2454, n° 39. (Revue critique.) 


. Histoire d’un zona conjugal. Bouygues est partisan de la théorie qui rapporte 
le zona à une névrite infectieuse et conseille comme traitement le repos au lit, 
le purgatif salin et le régime lacté. P. Lonne. 


1022) Zona chez un Ataxique, par CHAUFFARD. Journal de Médecine et de Chi- 
rurgie pruliques, 40 novembre 1905, art. 20929. 


Zona radiculaire de Ja cuisse, avec lymphocytose, dans un cas de tabes fruste. 
FRINDEL. 


4023) : Zona consécutif à la réduction d'une Luxation intra-coracoi- 
_ dienne de la tête Humérale, par CurriLier et Binet. Archives des labora- 
toires des Hôpitaux d'Alger, Iconographie médicale algérienne, janvier 41906 
(3 photos). 


' Quinze jours après la réduction de la luxation apparut une poussée de zona 
dont les éléments siégeaient & la région axillaire, s’accompagnant de douleurs 
extrémement vives dans le bras, l'avant-bras et la région sous-mamelonnaire du 
thorax droit, Les jours suivants, Véruption s’étendit à toute la région doulou- 
reuse. FRINDEL. 


1024) Le Zona ou Fièvre zostérienne. Ses symptômes. Sa topographie. 
Sa nature, par E. Jeanseime. Bulletin medical, 25 nov. 4905, an XIX, n° 94, 
. p. 1087. 


' La topographie du zona est commandée par le système nerveux; ne pouvant 
être rapportée à une lésion des nerfs, elle relève d’une lésion radiculo-spinale. 
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Une preuve matérielle consiste en ce que, dans un grand nombre de cas, l’exa- 
men du liquide céphalorachidien dénonce une réaction méningée. 

Head et Brissaud ont été les promoteurs de la théorie médullaire. Puis Head, 
réfutant la théorie qu'il avait édifiée, devint un défenseur convaincu de la théorie 
radiculaire. Son travail avec Campbell, appuyé sur plusieurs autopsies, a fourni 
le preuve décisive que la lésion génératrice de l'éruption zostérienne intéresse 
le ganglion spinal. On en est donc revenu aujourd'hui à la théorie radiculaire 
qui avait été proposée, dès 1863, par Bœrensprung. 

Le malade que présente Jeanselme est un exemple caractéristique de la topo- 
graphie radiculaire. Il est atteint de zona fémoral. Le territoire cutané sur 
lequel sont réparties les vésicules est rigoureusement superposable à la zone de 
distribution périphérique de la IV* racine lombaire. 

Quant 4 sa nature, le zona est une maladie infectieuse qui ne récidive pas, 
les prétendues récidives reposant le plus souvent sur des erreurs de diagnostic. 

FEINDEL. 


1025) Altérations de la Sensibilité tactile et de la Sensibilité thermique 
à la suite d'une blessure par instrument tranchant de la région 
Radio-carpienne droite, par PAoLO SABBATANI. Gazzetia degli Ospedali e delle 
Cliniche, an XX VI, n° 139, p. 1466, 19 nov. 1905. 


Après la blessure l’anesthésie thermique était beaucoup plus étendue que l'anes- 
thésie tactile; douze mois plus tard, la sensibilité tactile était rétablie, alors que 
l'anesthésie thermique occupait encore un territoire assez notable. 

Cette observation cst en faveur des voies de conduction différentes pour l'une 
et l'autre forme de sensibilité. F,. DELENI. 


1026) Sur l'évolution de la Sensibilité dans les cicatrices, dans les 
Autoplasties et dans les Greffes, par G. Lenpa. Archives italiennes de Bio- 
logie, vol. XLIV, fasc. 1, p. 1-13, 25 octobre 1905. 


. Loin de s‘atrophier, les cicatrices évoluent, et lentement elles arrivent à 
acquérir un degré très suffisant de sensibilité; celle-ci se rétablit en partant des 
bords, et pendant cette réparation, la sensibilité tactile marche plus vite que la 
sensibilité à la douleur ou à la température. Le retour à la sensibilité parfaite 
demande souvent plusieurs années pour les cicatrices d’une certaine étendue ; il 
en est à peu près de même pour les greffes; dans les auloplasties, la sensibilité 
ne se perd pas ou bien elle redevient rapidement normale. FEINDEL. 


4037) Contribution à l'étude des complications Nerveuses dans la 
Fièvre Typhoide chez l'Enfant, par G. B. AzLARIA. Gazzetta degli Ospedali 
e delle Cliniche, an XX VII, n°3, p. 17, 7 janvier 1906. 


L'auteur donne deux cas de méningisme avec paralysie et aphasie dans la 
fièvre typhoide et un cas de méningite typhique. 
‘ Il oppose les caractères cliniques différentiels du méningisme à ceux de la 
méningite ; le cytodiagnostic seul fornit les signes de certitude. 

F. DEvent. 


1028) Le rôle du Rat et de la Souris dans la propagation ‘de la Rage, 
par RemLincer (de Constantinople). Revue scientifique, 31 mars 1906. | 


… Une observation de rage humaine par morsure de souris. — L'auteur souticnt 
cette idée que les cas en apparence spontanés de rage canine pourraient bien 
être dus aux morsures des rats. E. F. + 
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4029) Sur l'action du Radium sur le virus Rabique, par Atronso CaLa- 
BRESE. Riforma medica, an XXI, n° 48, p. 1348, 2 décembre 1908, et an XIII, n° 2, 
: p. 34, 13 janvier 1906. 


Comptes rendus détaillés d'expériences. Dans les conditions où il s'est placé, 
l'auteur a constaté l’incapacité du radium à détruire le virus de la rage tant in 
vttro que dans le corps des animaux. F. Dgveni. 


1030) L’incubation de la Rage, par Eovanpo Germano. Il Tommasi, Naples, 
an J, n° 4, p. 89, 20 janvier 1906. 


L'auteur rassemble les cas de rage à incubation prolongée, c’est-à-dire où elle 
dura plusieurs mois ou plusieurs années. F. DELENI. 


1031) Le Radium et le traitement de la Rage, par L. Lanpi. Clinica 
moderna, an XII, n° 2, p. 43, 40 janvier 1906. 


Considérations sur les résultats contradictoires obtenus d’une part par Tiz- 
zoni et Bongiovanni et d'autre part par Calabrése. F. Decent. 


4032) Sur l’action curative des rayons du Radium sur la Rage a virus 
de chien, par Guipo Tizzont et ALESSANDRO BonGiovanni. Riforma medica, 
an XXI, n' 50, p. 1380, 5 déc. 1905. 


Les auteurs ont obtenu avec le virus des rues les mêmes effets favorables 
qu'avec le virus fixe. Les lapins étaient inoculés sous la dure-mère ; le radium 
à 100,000 U. R. était maintenu sur l'œil un temps suffisant. Les auteurs cher- 
chent à expliquer l’action stérilisante du radium sur le virus rabique. 

F. DeLeni. 


1033) Tétanos traumatique et traitement Bacelli, par Srerano Noces. Bol- 
lettino delle Cliniche, an XXII, n° 42, p. 349, déc. 1905. 


 Tétanos apyrétique consécutif à une blessure du pied chez un garçon de 
15 ans. Guérison par l'acide phénique. — Réflexions sur les bons effets de la 
méthode Bacelli et statistique. F. Deven. 


1034) Cas de Tétanos traumatique guéri par la méthode de Bacelli, 
par Luict Maremmi. Policlinico, sez. pratica, an XIII, fasc. 2, p. 34, 14 jan- 
vier 1906. . 


Tétanos peu grave consécutif à une blessure du pouce. — Le malade reçut 
près de 8 grammes d'acide phénique en injections. F. Deuenr. 


1035) Accès Tétaniformes au cours d’une Blennorragie, par G. Fraraai. 
Giornale ital. d. Mal. veneree e della pelle, fasc. 5, 1908. 


. Selon toute vraisemblance, les toxines gonococciques étaient responsables de 
ces accès, le sujet n'ayant aucune tare. F. Decent, 


1036) Un nouveau cas de Tétanos traité et guéri par la méthode 
. Bacelli, par Finiepo Feuici. Policlinico, sez. pratica, an XIII, fase. 1, p. 16, 
7 janvier 1906. 


' Tétanos chronique chez un homme de 80 ans qui, récemment, avait travaillé à 
genoux dans un jardin. — En quinze jours, on lui injecta près de 40 grammes 
d'acide phénique. F, Decent. 


ANALYSES - 815 


1037) Plaie du pied droit par coup de fusil, Tétanos aigu traité par 
de hautes doses de Sérum antitétanique, guérison, par CHRÉTIEN 
(de Poitiers). Annales médico-chirurgicales du Centre, VI° année, n° 10, 
p. 109, 44 mars 1906. 

Les doses ont été de 20, de 30 et de 10 cc. par jour, en tout 190 cc. en qua- 
torze jours. 

Il s'agissait d'un cas à incubation d'une durée moyenne; les accidents se sont 
développés avec une extrème rapidité; dès le second jour, la température était 
montée à 38°3 pour atteindre bientôt 395 et 40°4, par conséquent, forme grave 
où l'on était autorisé à porter un pronostic fatal. 

On peut voir, dans ce fait, un encouragement pour l'avenir.  FRinper. 


1038) Tétanos à porte d'entrée aurioulaire, par P. Jacovzs et M. PRRRIN. 
Soc. de Méd. de Nancy, 22 nov. 1908. 

Tétanos suraigu mortel consécutif à des lavages d'oreille pratiqués avec de 
l'eau puisée dans une auge de fontaine exposée aux poussières et où buvaient 
les bestiaux. Rappel d'une observation de tétanos au cours d'une otite de 
V. Dinshaw, cas suivi de guérison. G. E. 


1039) Notes sur le Tétanos céphalique avec relation de deux cas, par 
T. W. E. Ross. Edinburgh med. Journ., vol. XIX, n° 3, p. 229, mars 1906. 

Dans le premier cas, des secousses spasmodiques se montrérent dans l'orbi- 
culaire deux jours aprés la blessure de Ja tempe gauche; la paralysie faciale, 
d'une précocité remarquable, était constituée trois jours plus tard. 

Dans le deuxième cas, le fait à noter est Ia dilatation pupillaire du côté de la 
paralysie faciale. 

Les deux cas se terminèrent par la mort. THOMA. 


1040) Tétanos suraigu consécutif à l'emploi préventif de Sérum anti- 
tétanique seo, par Lop (de Marseille). Soc. de Chirurgie, 14 février 1906. 

Il s'agit d’un homme qui avait eu le médius et l'annulaire écrasés dans une 
plaque tournante de voie ferrée. M. Lop vit le blessé une heure après l'accident. 
Dans le but de conserver les membres écrasés, après ablation soigneuse des 
parties mortifiées ct lavage minutieux à l'alcool, puis au sublimé, il saupoudra 
la plaie avec du sérum antiténatique sec et pulvérulent. Trois jours aprés le 
pansement fut défait et l’amputation du médius reconnue nécessaire. Après 
l'opération, nouveau saupoudrage au sérum sec. Deux jours plus tard le blessé 
rentrait chez lui dans un excellent état général. Mais trois nouvelles journées 
ne s'étaient pas écoulées — il y en avait juste huit depuis l'accident — qu'il 
revenait, se plaignant de ne pouvoir ouvrir la bouche et d’avaler difficilement. 
À partir de ce moment, malgré un nouveau saupoudrage de la plaie auquel or 
associa des injections de sérum antitétanique, des lavements de chloral, efc., 
les accidents tétaniques évoluérent rapidement et le malade succomba au bout 
de quarante-huit heures. | E. F. 


NÉVROSES 


1041) Surdité due à l’Hystérie et aux états similaires, par P. Mac Bribe. 
oo Edinburgh medical Journal, n° 611, p. 391-402, mai 1906. . 


L’auteur' donne des observations personnelles de surdité hystérique avec com 
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mentaires, insistant sur les cas où la surdité est le seul signe bien apparent de 
la névrose. THOMA. 


1042) Quelques considérations sur un cas d’Aphasie Hystérique con- 
sécutif à un traumatisme important de la Région Rolandique 
. gauche, par Léon Tixign. Arch. gén. de Méd., n° 48, p. 3028, nov. 1903. 


Traumatisme au niveau méme du centre du langage articulé, par chute sous 
l'influence d'un coup de poing. Aucun trouble nerveux organique. 

Hémicranie gauche et hémianesthésie sensorielle gauche de Ja muqueuse lin- 
guale. Le malade (plombier de 88 ans) ne peut prononcer une parole : « il porte 
la main à sa gorge, se désole et fait des gestes de désespoir. » 
P. Lonpe. 


1043) Lettres Psychothérapiques Me terre riete), par le prof. 
Hi. Oppenneim. Berlin, 1906. 


Recueil de onze lettres écrites & des névropathes et pouvant servir de modéle 
aux médecins désirant faire de la psychothérapie. Brécy. 


1044) Sur les causes de la Neurasthénie et de l'Hystérie chez les 
_ Ouvriers (Ueber die Ursachen der Neurasthenie und Ilysterie bei Arbeitern), 
par II. ScHONHALS. Thèse inaugurale, Berlin, 26 mars 1906. 


: Étude portant sur 200 cas provenant de l'établissement pour maladies ner- 
veuses Haus Schénow-Zehlendorf, Les causes relevées sont, par ordre de fré- 
quence : le traumatisme 45 pour 100 (commotion cérébrale 27,5, contusion du 
rachis 10,8), le surmenage physique 22,5 pour 100, les intoxications 44 pour 
100 (alcool 7), Phérédité 9,5 pour 100, les maladies aiguës et chroniques, les 
chocs psychiques. | | 
‘ Les ouvriers dont l’état nécessite un apprentissage, qui doivent par consé- 
quent donner, en même temps qu'un effort physique, un certain effort intel- 
lectuel, et parmi eux les ouvriers de fabrique, notamment ceux travaillant à la 
tâche, sont plus sujets que les autres aux maladies nerveuses, 
Brécy. 


1045) Torticolis mental Hystérique (Torticollis mental ishystcricus), par 
J. Kotvanits (de Budapest). Deutsch. Zeitsch. [. Nervenh., Bd XXIX (7 fig.). 


Kollarits rapporte trois observations de torticolis mental et signale briévement 
trois autres cas publiés antérieurement par le professeur Jendrassik. 

La maladie apparut, à l’occasion d'un choc psychique, chez des sujets ayant 
une tare névropathique. 

Sauf dans un des cas de Jendrassik, on ne relevait l'existence d'aucun stig- 
mate hystérique. Les contractions n'étaient pas limitées au domaine du nerf spi- 
nal, mais s’étendaient aux muscles de la face, des épaules, du tronc, des extré- 
mités, même des extrémités inférieures, presque toujours des deux côtés; il ne 
s'agissait pas de contractions isolées des muscles, mais plutôt de mouvements 
coordonnés pour la tète, le tronc et les épaules et de grimaces pour la face. 

Le torticolis mental est un symptôme d’hystérie; il peut étrela manifestation 
d'une hystérie mono-symptomatique. On le traitera par la suggestion et on 
s’abstiendra de toute intervention chirurgicale. :  Brécy. 
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1046) Les prétendus symptômes de l'Hémiplégie Hystérique, par 
J. INGrGNirRoS (de Buenos-Ayres). Presse médicule, 17 février 1906, n° 44, p. 105. 


Observation concernant un homme atteint subitement d'hémiplégie droite 
(face et membres) avec aphasie, et guéri encore plus subitement par la sugges- 
tion hypnotique. 

Chez ce malade les symptômes acceptés par Dejerine comme étant propres à 
l'hémiplégie hystérique manquaient; presque tous ceux que Babinski signale 
comme propres de l’hémiplégie organique existaient, sans en excepter « le signe 
de Babinski », l’exagération vraie des réflexes tendineux, la véritable trépidation 
épileptoide. 

D'après l’auteur, les symptômes dits intrinséques n'auraient pas une valeur 
diagnostique absolue; les symptômes extrinsèques fourniraient dans certains cas 
des indications assez solides pour rejeter au second plan les renseignements 
fournis par les premiers. 

L'auteur mentionne avoir observé un autre cas d’hémiplégie hystérique avec 
« signe de Babinski ». FrINDEL. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
BIBLIOGRAPHIE 


1047) L'Œuvre Psychiatrique et médico-légale de l'Infirmerie spé- 
ciale de la Préfecture de Police (Lasègue, Legrand du Saulle, 
P. Garnier), par Ernest Durré. Bulletin médical, n° 96, p. 1121, 13 décem- 
bre 1905. 


M. E. Dupré a inauguré celte année les conférences de psychiatrie instituées 
à l’Infirmerie spéciale, en retraçant l'œuvre si intéressante qui y fut accomplie 
par Laségue, Legrand du Saulle, Paul Garnier. 

Pour provoquer des activités telles que celles qui furent déployées par ces 
hommes, il est besoin de lieux et de circonstances particulièrement adaptées. 
Comme le dit M. E. Dupré, certains domaines constituent des terrains particu- 
liérement propices à l’éveil et au développement de l'activité médicale, et il est 
des spécialités qui n'ont pu prospérer et s'épanouir que dans certains milieux 
électifs. Tel fut, par excellence, le cas de l’infirmerie spéciale du Dépôt, où, 
pendant cinquante ans, Lasègue, Legrand du Saulle et Garnier exercérent, dans 
les conditions d'observation les meilleures, l’activité clinique la plus avisée et la 
plus féconde qui ait jamais été mise au service de la psychiatrie et de la méde- 
cine légale. 

Primitivement, le Dépôt était un local unique, où convergeaient chaque jour 
les envois de la police parisienne, et où se mélangeaient, dans une foule où, 
suivant l’heureuse expression de Legrand du Saulle, l'assistance coudoyait la 
répression, criminels, délinquants, prostituées, vagabonds, infirmes et aliénés. 
Mais la séparation de l'Infirmerie d'avec le Dépôt proprement dit, ne tarda pas à 
s'imposer de plus en plus aux nécessités du service; et, le 28 février 1872, 
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émanait du préfet de police une circulaire qui marque la fondation de Vinfir- 
merie à peu près telle qu'elle existe encore aujourd'hui. 

. L'Infirmerie spéciale de la Préfecture de police représente donc, depuis 1873, 
un organisme séparé du Dépôt, avec lequel elle communique seulement par une 
porte qui ne s'ouvre que pour les nécessités du service, pour le transfert des 
prévenus, suspects d'aliénation, du Dépôt dans l'Infirmerie. Mais les clients de 
l'Infirmerie y arrivent et en sortent par une porte spéciale et s'ils ont été, durant 
leur séjour, abrités sous le mème toit que les clients du Dépôt, ils ne furent, 
en réalité, que les hôtes d’une Infirmerie qui a son régime propre, son personnel 
administratif et médical particulier, et vit d'une vie médicale tout à fait auto- 
nome. Un service médical distinct y fut institué, en effet, en 1873, par la nomi- 
nation de Lasègue comme médecin en chef, et de Legrand du Saulle comme 
médecin adjoint. A dater de cette époque, l'examen des malades de I'Infirmeria 
élait donc confié aux seuls aliénistes. 

L’aflluence des sujets envoyés à l’Infirmerie spéciale est telle, qu'on peut 
évaluer à une moyenne de plus de sepl par jour le nombre des examens 4 prati- 
quer et, par conséquent, des mesures à prendre. La moyenne annuelle des 
entrées, calculée sur ces trois dernières années, est de 2,679 sujets. 

Or, faute de place, la loi qui domine toute l'activité médicale à l'Infirmerie 
spéciale est la loi de la vstesse. 

Toutes les variétés de Ja folie, les plus communes comme les plus rares, les 
plus banales comme les plus insolites, les plus vraies comme les mieux simu- 
lées, y passent, dans un défilé interminable et toujours nouveau. Aussi peut-on 
dire que cette Infirmerie spéciale, carrefour où se croisent et se rencontrent 
toutes les formes des aberrations de la mentalité, représente le véritable quar- 
tier général de la folie à Paris. FRINDRL. 


1048) La Mythomanie. Étude psychologique et médico-légale du 
Mensonge et de la Fabulation morbides, par ALsrkT Trannoy. Thèse de 
Paris, n° 244, 3 mai 1906. Imprimerie F. Levé. 


La mythomanie physiologique chez l'enfant normal, où elle est mieux 
dénommée aclivité mythique, devient pathologique chez l'enfant anormal ct chez 
l'adulte par sa persistunce, son intensité et ses associations morbides. C'est chez 
l'adolescent, à l'âge où le sujet, sur les limites de l'enfance, met au service de 
l'activité mythopathique, excitée par la fanfaronade et l'appétit de notoriété, 
le développement de ses facultés intellectuelles, que le syndrome revêt les types 
cliniques les plus variés et les plus riches. Les femmes et surtout les petites filles 
sont beaucoup plus prédisposées que les hommes et les petits garçons aux ma- 
nifestations mythopathiques. 

La mythomanie revêt plusieurs formes cliniques : l'altération de la vérité 
consiste en déformation des faits réels ou addition de faits imaginaires. La ten- 
dance spontanée et constante au mensonge continue la série ascendante des ma- 
nifestations mythomaniaques. La simulalion, associée du reste au mensonge, 
constitue en quelque sorte un des procédés employés par le mythomane pour 
parvenir à la forme la plus haute et la plus intéressante : la fabulation fantas- 
tique. 

Cette dernière, qui varie dans ses manifestations d'après les ressources intel- 
lectuelles du sujet, est dirigée par les tendances morbides qui s'associent à l'ac- 
tivité mythique. Ces tendances morbides sont : la vanité, la malignité, la perver- 
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sité ; d'où la distinction des variétés : vaniteuse, maligne, perverse de la mytho- 
manie. 

Une catégorie intéressante est la mythomanie errante, qui est caractérisée par 
association à l'activité mythique de la tendance au vagabondage. Les sujets 
sont des fabulants actifs, poussés par l'envie, non seulement de forger, mais 
encore de vivre des romans d'aventures. La forme infantile de cette variété my- 
thopathique crée les petits Robinsons ; la forme adulte crée les vagabonds de toutes 
les classes, certains chemineaux, beaucoup d’aventuriers. 

On relève l'association très fréquente de la mythomanie et de l'hystérie ; les 
deux syndromes se pénètrent sans se confondre. 

La mythomanie a une importance médicale de premier ordre. Sans insister 
sur le témoignage de l'enfant qui doit toujours être tenu pour suspect, on 
remarquera que nombre des situations judiciaires des plus regrettables dans 
leur développement ou leur issue auraient pu être évitées si la nolion de la my- 
thomanie chez l'adulte était plus familière aux magistrats. 

La plupart des mythomanes sont des malades à isoler ou des infirmes qu'il 
faut soustraire par un internement définitif à la société dont ils compromettent 
l'ordre et la sécurité. FEINDEL. 


ETUDES SPECIALES 
PSYCHOSES ORGANIQUES 


1049) Pathologie de la Paralysie générale, par W. Foro Robertson. The 
Journal of mental Science, vol. LH, n° 217, p. 278-284, avril 1906. 


D’aprés M. Ford Robertson et les savants qui ont travaillé avec lui (Bruce, 
Ainslie, Mac Rae, Jeffrey), la paralysie générale est la conséquence d'une infec- 
tion microbienne par un Klebs-Léffler atténué ou plutôt par un bacille d'une 
autre espèce, quoique d'aspect diphtéroïde. L'invasion du bacille diphtéroide se 
fait principalement par les voies digestives ou les voics respiratoires ; chez Jes 
paralytiques succombant à une attaque congestive, on trouve ce bacille en 
abondance dans les foyers pulmonaires. Ce même bacille diphtéroide est la 
cause du tabes ; l'infection se fait ici par la vessie. 

Des cultures du bacille diphtéroide ont été obtenues en partant de fragments 
d'organes, de parcelles du cerveau, de l'urine des malades, du sang. Les cul- 
lures sont cependant assez difficiles à obtenir, car les leucocytes du paraly- 
tique attaquent vigoureusement le bacille, le déforment et Ie digérent; les 
bacilles déformés se trouvent en quantité dans les humeurs, dans les coupes 
d'organes. 

Le bacille diphtéroide agit par ses toxines, déterminant une intoxication 
lente avec action élective sur les centres nerveux. On a pu reproduire chez l'ani- 
mal (chèvre, rat), au moyen des toxines du diphtéroïde, des lésions assez sem- 
blables à celles de la paralysie générale chez l'homme. TuoMA. 


1050) Le Pronostic dans la Démence Paralytique, par GEORGE GREENE. 
The Journal of mental Science, vol. LII, n° 217, p. 284-305, avril 1906. 


La survie est plus considérable chez Jes jeuncs sujets. La durée de la maladie 
diminue régulièrement de 15 ans à 35; de 35 ans à 40 on observe les formes 


820 REVUE NEUROLOGIQUE 


aigués les plus rapides ; ensuite la durée augmente & nouveau. Les paralytiques 
femmes vivent deux fois plus longtemps que les hommes, 

Une démence rapide est un symptôme très défavorable ; les sujets atteints 
de la forme mélancolique ne vivent guère plus d’un an; chez les sujets ma- 
niaques ou excités, la durée de l’évolution est variable; un délire fixe et des 
idées systématisées sont l'indication d'une forme à durée prolongée. 

L'inactivité des pupilles à la lumière, la bascule de l'inégalité pupillaire, 
l'hippus, sont des signes défavorables. La persistance de la réaction pupillaire 
à la lumiére, l’atrophie optique sont des signes favorables quant à la durée. 
Les convulsions épileptiformes n'ont aucune iofluence sur la longueur de l’évolu- 
tion de la paralysie générale. 

Les dégénérés devenus paralytiques vivent beaucoup plus longtemps que les 
sujets donnés d’une haute intelligence antérieurement à leur maladie. 

THOMA. 


1051) De la Paralysie Générale Conjugale et de ses rapports avec la 
Syphilis, par Il. Leroy. Thèse de Paris, n° 197, 24 mars 1906. Imprimerie 
Henri Jouve. 


D’après l’auteur, la syphilis ne peut produire seule la paralysie générale ; elle 
est subordonnée dans son action au terrain, c'est-à-dire à la prédisposition indi- 
viduelle, résultante reconnaissant comme facteurs principaux : I"hérédité, l'état 
de travail modéré ou exagéré, en un mot, l'intégrité plus ou moins complète des 
éléments cellulaires. 
= L'étude de la paralysie générale confirmerait cette idée. Dans la thèse de 
Leroy on trouvera le résumé des cas de paralysie générale conjugale publiés 
par les différents auteurs ; l'analyse des faits le conduit aux conclusions sui- 
vantes : 

La paralysie générale reconnait toujours des causes mulliples. Ces causes 
sont l’hérédité, la syphilis, l'alcoolisme, le surmenage physique et intellectuel, 
les préoccupations, les traumatismes, etc. 

Les deux conjoints pourront étre paralytiques généraux sans avoir présenté 
d'accidents syphilitiques en eux-mêmes ou en leurs ascendants. Certaines obser- 
vations tendraient à prouver que dans la paralysie générale conjugale la syphilis 
peut n'exister que chez l'un des époux. FEINDEL. 


1032) Pseudo-Suicide d'un Paralytique général, par A. Detmas. Revue de 
Psychiatrie, t. X, n° 5, p. 200-203, mai 1906. 


11 s’agit d'un paralytique général dont la mort est survenue par syncope à la 
suite de l'introduction d'un mouchoir dans la bouche. 

Le suicide au cours de la paralysie générale a été signalé par différents 
auteurs. MM. Marie et Viollet ont publié deux observations de paralytiques géné- 
raux qui sc sont donné la mort, l’un à l’aide d’un tranchet, l’autre à l’aide d'un 
revolver. Dans cette mème communication les auteurs rappellent un cas de sui- 
cide par pendaison et plusieurs tentatives sérieuses mais non suivies d'effet. 
Mais dans tous ces cas de suicide vrai, il s'agissait de malades au début de leur 
affection. 

Les paralytiques avérés, avec démence constituée, ne se suicident pas. En par- 
ticulier le malade de Delmas était dans un état démentiel qui ne lui permettait 
pas la synthèse d'une idée de suicide. 

Lorsque les paralytiques généraux, à une période avancée, sont les propres 
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artisans de leur mort, ils le sont involontairement et il s’agit dans ces cas non 
de suicides vrais, mais de pseudo-suicides, c'est-à-dire de suicides auxquels la 
volonté n’a point de part et qui sc produisent accidentellement. Ces pseudo-sui- 
cides peuvent être rapprochés des autres actes des paralytiques généraux et 
comme eux groupés en délirants, démentiels et automatiques. : 

Le malade ne rentre ni dans l’une ni dans l’autre des deux premiéres 
catégories : il n’a jamais fait de tentative et n’a jamais eu d'idées de suicide. Il 
s’est donné la mort par un acte involontaire, automatique. 

C'est en effet par un acte automatique que le malade avait tassé le mouchoir 
dans son pharynx et s'était ainsi donné la mort. Une observation semblable a 
été rapportée par MM. Marie et Viollet ; c’est celle d'un malade de M. Vallon qui 
succomba par asphyxie à la suite de la déglutition d'un cataplasme de farine de 
lin. FEINDEL. 


1033) Les Facteurs étiologiques de la Paralysie générale, par E. R£uis. 
La Tribune médicale, 2 septembre 1905. 


« En présence de toutes les preuves qui se sont accumulées et qui s'accumu- 
lent chaque jour en France et à l'étranger, ma conviction s'est fortifiée 
jusqu'à la certitude ; et c’est aujourd'hui sans hésitation que je dis, non plus à 
peu prés seul en France, comme il y a vingt ans, mais cette fois avec la très 
grande majorité des spécialistes et des praticiens, en particulier avec mon 
éminent maitre, le professeur A. Fournier, qui vient d'exposer cette vérilé dans sa 
magistrale communicction à l'Académie de Médecine (1905) : « La syphilis est 
le facteur étiologique prépondérant de la paralysie générale. » E. On 


1054) Contribution à l'étude de l’étiologie de la Paralysie progressive, 
par L. MonGrrt (de Constantinople). Centralblatt fiir Nerrenheilkunde und Psy- 
chialrie, 1° mars 1906. 


Statistique portant sur 444 cas de paralysie générale montrant le rôle de la 
syphilis dans l'étiologie de cette maladie. Rappelant l’action antitoxique du foie, 
due probablement au glycogène, l'auteur conclut en disant « que la paralysie 
générale progressive est due à une intoxication du système nerveux central par 
Je virus de la Spirochaeta pallida de Schaudinn, lorsque pour des raisons diverses 
(alcoolisme, surmenage intellectuel, hérédité, etc.), ce virus ne rencontre pas 
dans l'organisme la quantité de glycogène nécessaire pour le neutraliser. » 

Brécy. 


1055) Contribution à l'étude clinique de la Paralysie générale en 
Espagne, par le D' A. Ropricugz-Morint. Revista Frenopalica española, an IV, 
n° 40, p. 101-123, avril 1906. 


Ce travail, écrit en français, est très important en ce qu'il est le premier qui 
donne une vue statistique compléte de la paralysie génétale en Espagne. Tant 
par les faits recueillis en 24 ans de pratique que par les publications d’autres 
aliénistes de la péninsule, l'auteur montre qu'en Espagne la paralysie générale 
n’atteint pas l'extension qu'elle présente dans les pays du Nord ; on compte seu- 
lement 5 ou 6 paralytiques sur 100 aliénés hommes et une paralytique sur 
100 aliénées. | 
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Les syndromes paralytiques généraux se développent en Espagne entre 
32 et 48 ans. Les cas sont très rares où la maladie apparaît avant 25 ans ou 
après 50 ans. La fréquence de la maladie est double chez les individus qui pro- 
cédent des grandes villes que chez ceux qui viennent de la campagne; elle est 
plus fréquenté chez les mariés que chez les célibataires; la proportion est plus 
grande chez ceux qui exercent les professions libérales. La paralysie générale 
conjugale est trés rare. 

La syphilis est le principal facteur éliologique (90 pour 100 des cas), produi- 
sant toujours la forme classique de la paralysie générale progressive. L’alcool 
agit comme cause déterminante dans le 8 pour 100 des malades, déterminant le 
plus souvent les formes de pseudo-paralysies non progressives dans lesquelles il 
n'est pas difficile d'obtenir la guérison. Dans le 3 pour 100 restant il n’a pas été 
possible de découvrir la cause productrice du syndrome paralytique général. 

Comme conséquence de la nature syphilitique de la maladie, 90 pour 100 des 
malades avec syndromes paralytiques présentent la forme classique de la ménin- 
go-encéphalite diffuse, à évolution progressive vers la démence et de terme fatal 
dans une période de deux ou trois années. Le 8 ou 10 pour 100 restant des 
aliénés qui présentent des syndromes paralytiques ne souffrent pas de vraie 
paralysie générale, mais d’une pseudo-maladie de Bayle, souvent non progres- 
sive. FEINDEL. 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


1056) Du rapport entre les Fonctions Menstruelles et les Maladies 
Mentales, par AL&ARDO SALERNI, Il Policlinico, vol. XIII-M, p. 224-233, 
mai 1906. 


La menstruation n’a pas, en tant que cause des psychopathies, la grande im- 
portance qui lui était altribuéc autrefois; lorsqu'un rapport existe entre les 
règles et la psychose, on trouve d'autres causes associées (prédisposition, épuise- 
ment, infection, etc.), et ce n'est jamais la menstruation qui a joué le rôle le 
plus important. 

Par contre, les règles ont souvent une influence manifeste sur l'évolution 
ultérieure des psychoses en raison des réactions qu'elles provoquent. Sans 
parler des irrégularités qui coincident avec la maladie mentale sans qu'il y 
ait à proprement parler relation de cause à effet (psychoses menstruelles propre- 
ment dites exceptées), on observe très souvent une variation de l'état mental 
quand reviennent les époques. 

C'est dans les formes périodiques, puis dans les psychoses infectieuses par 
épuisement, que la variation est surtout marquée. Dans les formes chroniques 
elle n'est pas sensible. F. Deceni. 


1057) Kystes de l'Ovaire et Mélancolie, par Ernest A. Watt, The Canada 
Lancet, vol. XXXVIIE, n° 40, p. 904, juin 4908. 


Relation d'un nouveau cas de mélancolie où l'examen fit découvrir un gros 
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kyste de l'ovaire. Guérison du trouble mental peu de temps après l'opération. 
THOMA. 


1058) La Psychose Polynévritique et le Beri-beri, par le prof. Nrna-Ropri- 
GUEz. Annales medico-psychologiques, 1. XIV, n° 2, p. 177, mars 1906 (30 p. 
44 obs.). 


À l'encontre de Patrick Manson, Nina-Rodriguez démontre la fréquence de la 
psychose polynévritique dans le Béribéri. La forme amnésique est la plus fré- 
quente, les formes délirante, confusionnelle, anxieuse sont moins. fréquentes. 
Les observations données sont très typiques, aussi faut-il être en garde contre 
les erreurs graves auxquelles pourrail donner lieu l’opinion de P. Manson qui 
déclare que la constatalion de Ja psychose dans une polynévrite tropicale doit 
faire éliminer le diagnostic de béribéri. Cette opinion est radicalement fausse. 

M. TRÉNEL. 


1059) L'Ivresse pseudo-Rabique, par J. Levassorr. Revue de Psychiatrie, t. X, 
n° 3, p. 99-107, mars 1906. 


Une des formes les plus curieuses, mais aussi les plus rares parmi les réac- 
tions de l'ivresse excito-motrice, cst celle que Paul Garnier a désignée sous le 
nom d'ivresse pseudorabique. L'infirmerie spéciale, intermédiaire occasionnel 
entre la voie publique et l'Institut Pasteur, reçoit pour les y transporter comme 
atteints de rage des malheureux, qu’un aveugle emportement a jetés, tels un ani- 
mal hydrophobe, soit sur les personnes, soit mème sur les objets inanimés avec 
l'irrésistible besoin de les mordre, de les déchirer à pleines dents. Par un court 
examen on parvient à se convaincre que l'hydrophobie est étrangére à tout ce 
désordre où se révéle au contraire l’action toxique de l'alcool. 

L'auteur a réuni cing observations d'ivresse pseudo-rabique; elles font res- 
sortir un certain nombre de faits communs à tous les cas et qui sont : le jeune 
âge des sujets, leur débilité mentale et leur dégénérescence, le surmenage préa- 
lable, une morsure réelle plus ou moins banale ou la simple crainte des chiens 
ou de la rage, l'extrême variabilité de la dose de la boisson alcoolique ingérée. 

FEINDEL, 


THÉRAPEUTIQUE 


4060) La Ponction lombaire dans le diagnostic et le traitement de 
l'Hémorragie Méningée chez le Nouveau-né, par Marcez Dutreix. Thèse 
de Paris, n° 36, 30 novembre 1905. Henry Paulin et C*, éditeurs. 


La ponction lombaire est sans danger pour le nouveau-né; clle seule permet 
d'assurer le diagnostic d’hémorragie méningée. Quand le tableau clinique de 
celle-ci est réalisé, si le liquide fourni par la ponction lombaire est incolore, il 
n’y a pas d'hémorragie méningée; il faut diagnostiquer une hémorragie sus- 
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dure-mérienne. Si le liquide cst rouge vif et se maintient à cette coloration, on 
peut penser à une hémorragie accidentelle. Dans ce cas, le liquide coagule dans 
le tube; après centrifugation, on a toujours le caillot et le liquide qui surnage 
est incolore. Si Je liquide est couleur chair, rose, jaune verdatre et cela de 
façon continue, il s'agit d’une hémorragie méningée (ce liquide ne coagule pas); 
on peut en examiner une goutte au microscope pour établir une formule hémo- 
leucocytaire. Après centrifugation on a un culot plus ou moins abondant et le 
liquide qui surnage cst généralement rose ou jaune verdâtre, en tout cas tou- 
jours coloré. 

On retirera de 2 à 5 centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien; il sera 
prudent de ne pas dépasser cette quantité. On répétera celte ponction lous les 
deux jours jusqu'à ce que le liquide redevienne incolore. Il est bon de ne pas faire 
la ponclion dans les heures qui suivent l'accouchement, le liquide pouvant alors 
n'être pas encore teinté, si le siège de la lésion est endocranien; une tempéra- 
ture élevée sera une indication absolue. 

La ponction lombaire, sauf dans le cas d’hémorragie sus-dure-mérienne, per- 
mettra d'affirmer l'existence d’une hémorragie méningée, elle sera un complé- 
ment utile à la thérapeutique classique souvent impuissante, en produisant la 
guérison définitive dans les cas où les lésions ne sont pas trop graves. 

FRINDEL. 


1061) Étude des Contractures dans les maladies Nerveuses Organiques 
et de leur traitement, par T. II]. Weisaenpurc. University of Penna Medical 
Bulletin, vol. XVUl, n° 5-6, p. 159, juillet-août 1905. 


L'auteur étudie les contractures dans les maladies de la moelle, des nerfs, des 
muscles (myopathie, Parkinson), en fournissant des exemples personnels avec 
photographies ; il envisage le trailement dans les différents cas. 

Thoma. 


1062) A propos du traitement des Tics, par AuBRL. Annales medico-chirurgi- 
cales du Centre, 43 mai 1906. 


Note sur les tics et les bons effels fréquents du traitement hydrominéral. 
Relation d’un cas de tic d’aboiement et du traitement curateur par les bains & 
Néris. FEINDEL, 


1063) La cure définitive de la Neurasthénie par la Rééducation Psy- 
chique, par Pau Êmie Lévy. Arch. gén. de Méd., n° 6, p. 321, 1906. 


Le trailement de la neurasthénie est souvent beaucoup trop sommaire. On a 
usé et abusé de la suggestion ; or, il faut se placer franchement sur le terrain 
de la vérité et de la démonstration raisonnée et logique. La rééducation dans la 
neuraslhénie doit ètre à la fois psychique et physique. Le rôle de l’action psy- 
chique est capital: c’est grace à elle qu'on peut lutter contre l'impressiounabi- 
lité du malade : car il est hyperesthésique de tous ses sens. On calmera son 
inquiétude dans des entretiens fréquents et on lui donnera peu à peu confiance 
en lui-même, en lui apprenant à se discipliner. Les guérisons oblenues dans ces 
conditions peuvent être définitives. P. Lonpe. 
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1064) Les Asiles d'Aliénés de la Seine et leur Population, par HENRI 
Coun. Revue de Psychiatrie, t. X, n° 3, p. 89-99, mars 1906. 


L'auteur montre que les asiles de la Seine, auxquels on reproche de coûter 
fort cher, remplissent pour ainsi dire un rôle « d'Assistance nationale » et non 
pas seulement départementale, suivant l'expression très juste appliquée autre- 
fois par M. Muzcl au service également très dispendicux des enfants assistés. 

Le mal est connu ; il serait facile d’y porter remède en enlevant aux établis- 
sements d’aliénés — qui s'en trouveraient singulièrement allégés — et en hos- 
pitalisant dans des locaux adaptés à leur destination une masse de malheureux 
qu'une grande cité et qu'un grand pays ont cependant l'impérieuse obligation 
de secourir et de soulager. FEINDEL. 


1065) L'organisation de la Défense Sociale contre les Maladies Ner- 
veuses. Prophylaxie individuelle, familiale et sociale, par le 
I J. GrassgrT. La Revue des Idées, n° 27, 15 mars 1906. 


Les maladies du système nerveux, par leur fréquence, leur importance et 
leur résistance aux médications rationnelles, deviennent ou menacent de deve- 
nir un fléau social. Les asiles envahissent et débordent tous les terrains qu'on 
leur consacre et il manque beaucoup d'établissements pour lraiter les fous cri- 
minels et les névropathes à responsabilité limitée qui vivent en liberté, faussent 
la vie sociale et empoisonnent la vic familiale. 

L'auteur cherche à montrer comment avec beaucoup d’abnégation et de 
volonté de la part du médecin, un peu de sincérité de la part du sujet, il serait 
possible d’enrayer ce développement morbide alarmant pour la Société. 

Toute Ja prophylaxie des maladies nerveuscs cl toute la défense contre l'inva- 
sion des névroses dans la société reviennent à bien connailre ceux qu'il faut 
tâcher de préserver et ce dont il faut ticher de les préserver, c'est-à-dire à bien 
analyser et à bien faire connaître les causes des maladies du systéme nerveux. 
Ces causes se groupent sous trois chefs, suivant qu'elles vicnnent des 
ancétres (hérédité), du milieu (contagion) ou du sujet lui-méme. 

Les causes étant connues, pour chaque sujet, il faut établir l'hygiène men- 
tale, le régime mental; il faut, ce qui est bien plus difficile, faire suivre les 
prescriptions recommandées. FEINDEL. 


1066) Sur le traitement de la maladie de Basedow (Bemerkungen zur 
Behandlung des Morbus Bascdowii), par U1nscat (Vienne). Wiener klin. Woch., 
n° 14, p. 300, 1906. 


L'auteur insiste sur ce fait que seules des observations très complètes per- 
mettent de se rendre compte de l'efficacité d'un traitement de la maladie de 
Basedow. II faut que tout au moins les signes principaux soient passés en revue. 
Hirsch] a constaté dans deux cas personnels l'efficacilé des rayons X. 

JIALBERSTADT. 


1067) Traitement de certains Rhumatismes chroniques par l’Opothé- 
rapie thyroïdienne, par Pauz CLaisse. La Clinique (0. Doin, Paris), an I, 
n° 4, p. 4, 3 janvier 1906. 


Certains sujets, dans un état d'hypofonction thyroidienne d'où résultent 
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diverses dystrophies et en particulier des dystrophies articulaires, peuvent subir 
une transformation favorable si l’on introduit dans leur organisme la substance 
thyroidienne qui lui manque. 

L’action favorable de l'iode sur certains rhumatismes tient probablement à 
l'effet de cette substance sur la fonction thyroidienne. FEINDEL. 


1068) Chirurgie de la glande Thyroïde, par Max Bazin. New-York med. 
Journal, n° 1419, p. 280, 10 février 1906. 


Exposé de la chirurgie du corps thyroïde dans la thyroidite, dans le goitre. 
L'auteur a opéré six cas de Basedow avec ce résultat : trois guérisons, trois 
améliorations. THoma. 


1069) Chirurgie du Grand Sympathique, par TH. Jonnesco (Bucarest). 
XV* Congrès international de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


Depuis le 17 août 1896, époque à laquelle il a pratiqué sa première résection 
du sympathique cervical, le rapporteur a opéré 159 cas. Voici ses résultats thé- 
rapeutiques, suivant le genre de malades opérés : 

Pour le gottre exophtalmique, il a opéré 25 cas. Dans tous il s'agissait de ma- 
ladie de Basedow primitive, complète ou incomplète, et souvent de formes 
graves. Cette maladie constitue le triomphe de cette opération, car tous les 
opérés de M. Jonnesco sont guéris. Tous les troubles ont disparu : le goitre, 
l’exophtalmie, la tachycardie et le tremblement. M. Jonnesco présente les photo- 
grapliies de dix de ses plus anciennes opérées depuis 4 à 9 ans. La seule opéra- 
tion rationnelle dans ce cas, c’est la résection cervicale totale ou la cervico- 
thoracique qui seule peut détruire les filets cardiaques du sympathique 
(Fr. Franck). 

Pour le glaucome, la résection du ganglion cervical supérieur, que M. Jon- 
nesco a répétée quatorze fois, a été largement utilisée par les spécialistes. C'est 
l'opération de choix dans le glaucome chronique simple, le glaucome hémorra- 
gique et l'hydrophtalmie congénitale. 

Pour l’épilepsie, M. Jonnesco a pratiqué la résection cervicale totale dans 
447 cas. Les résultats thérapeutiques sont médiocres, car il n'a que 42 cas de 
guérison définitive. 

Pour la névralgie du trijumeau, il a réséqué deux fois le ganglion cervical 
supérieur, avec une guérison depuis quatre ans, l’autre depuis six mois. 

Dans un cas de migraine simple à forme classique, chez une fillette de 
10 ans, la résection cervicale totale lui a donné une guérison durable depuis six 
ans. 

M. Jonnesco a pratiqué une seule fois, sans aucun résultat, le massage du 
plexus solaire, pour des troubles douloureux vagues de l'abdomen. 

Enfin, dans sept cas, il a exécuté la résection totale et bilatérale du sympathique 
sacré par la voie abdominale pour des affections diverses : sciatique rebelle, 
vaginisme, crises tabéliques, névralgies pelvicnnes, satyriasis, avec des résultats 
thérapeutiques excellents. 

M. SaLazan DE Souza (Lisbonne), co-rapporteur, arrive à des conclusions 
qui, d’une façon générale, concordent avec celles de M. Jonnesco. 

La résection du sympathique peut quelquefois donner des résultats dans 
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l'épilepsie ; mais ces résultats sont trop aléatoires pour qu’on puisse préconiser la 
sympathectomie autrement que comme un ultimum refugium dans les cas abso- 
lument rebelles au traitement médical. 

Dans la maladie de Basedow, les résultats de la sympathicectomie sont de 
beaucoup supéricurs à ceux de la thyroidectomie, exception faite toutefois des 
cas de goitre hasedowien où cette dernière opération est préférable. 

Dans le glaucome, la résection du sympathique donne surtout de beaux succès 
dans le glaucome subaigu et chronique où clle se montre supérieure à l'iridec- 
tomie. Dans le glaucome hémorragique, les résultats de la sympathicectomie 
ont été également des plus satisfaisants. 

Dans la névralgie faciale, les interventions sur le sympathique donnent tou- 
jours de bons résultats thérapeutiques, soit qu'elles amènent la guérison défini- 
live, soit qu'elles procurent une atténuation plus ou moins marquée des dou- 
leurs. 

En ce qui concerne enfin les opérations sur les plexus sacré et uléro-ovarien, 
on peut dire que les résultats qu’elles ont donnés dans le vaginisme, la sciatique, 
les ovaralgies sine materna sont tout à fait encourageants. 

M. Garret (de Breslau) croit que, dans le glaucome, la sympathectomie est 
loin d'avoir une action aussi efficace que l'ont affirmé les rapporteurs. Aussi 
Axenfeld ne se déclare-t-il pas partisan de cetle opération et, dans les cliniques 
ophtalmologiques allemandes, on ne la pratique plus guère. 

M. Jonnrsco oppose aux aflirmalions de M. Garré l'opinion des Français, 
Abadie (de Paris) ct Dor (de Lyon), qui, s'appuyant sur de nombreux fails per- 
sonnels, sont tout à fait favorables à la sympatheclomie comme moyen de trai- 
tement du glaucome. E. F. 


1070) Le Régime Déchloruré dans l’Epilepsie, par ANDRÉ VireMAN. Thèse de 
Paris, n° 315, 14 juin 1906. Librairie Jules Rousset. 


Cliniquement, le régime déchloruré, combiné au traitement bromuré, amène 
une notable diminution des crises; la rétention du bromure, l'imprégnation des 
centres nerveux et le passage du bromure dans le liquide céphalo-rachidien, 
permettent de comprendre ce résultat. 

Ce régime déchloruré facilite ainsi une intense et rapide absorption de l'agent 
médicamenteux ; mais il semble que son emploi ne puisse être continué pendant 
longtemps, surtout chez des épilepliques, où le traitement est nécessairement de 
longue durée, vu les modifications de la nutrition générale, les infections qui 
surviennent et l’albumine qui apparait dans les urines, en dehors de la répu- 
gnance que le régime procure au bout d’un certain temps et des troubles 
loxiques qu'il peut favoriser, si l'on est obligé d'augmenter lu dose thérapeutique 
du bromure. 

D'ailleurs la déchloruration semble exagérer le pouvoir toxique des bromures; 
les menaces d'intoxication bromique (Merklen ct Ileitz), l'apparition de troubles 
mentaux (Voisin, Krantz el Rendu) peuvent obliger de suspendre le traitement. 
Des cas de mort à la suite d'un état de mal ont même pu être mis sur le 
comple de la déchloruration. Chez un épileptique de Robin, atteint de néphrite 
subaigué et qui se maintenait dans un état satisfaisant avec le régime lacté, 
Vhypo-chloruration amena des convulsions. 

Chez deux malades du service de M. Babinski, de la confusion mentale et de 
la dépression survinrent avec le régime déchloruré. C’est chez ces deux malades 
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et chez quinze autres épileptiques que l'auteur a entrepris ses recherches concer; 


‘nant l'urine et le liquide céphalo-rachidien, lequel perd ses chlorures et prend 


des bromures. FEINDEL. 


4071) Les Méthodes de Traitement de l’Epilepsie, par GeorGes PorRAULT, 
Thèse de Paris, n° 111, janvier 1906. Imprimerie Ilenri Jouve. 


Les traitements chirurgicaux de l’épilepsie ne sont que des pis-aller. 

Les divers modérateurs de l’excitabilité réflexe (belladone, picrotoxine, duboi- 
sine, santonine, sels de zinc, d'argent et de cuivre, elc.), les hypnotiques et les 
analgésiques (chloral, sulfonal, trional, etc.), sont des palliatifs quelquefois 
utiles pour combattre certaines manifestations. Ces substances trouvent encore 
leur emploi après échec de la médication bromurée. 

Les préparations opothérapiques, la sérothérapie, les tentatives de traite- 
ment par les toxines microbiennes ne comportent pas encore d'application pra- 
tique. 

Les méthodes médicales basées sur l'emploi des bromures comprennent sur- 
tout : le traitement opio-bromuré (Flechsig), la méthode de Bechterew, la mé- 
thode des doses progressivement croissantes et décroissantes (Charcot), l'hypo- 
chloruration combinée à la bromuration (Toulouse el Richet). La première de ces 
méthodes n’est pas exempte de dangers : elle doit ètre définitivement rejetée du 
traitement de l’épilepsie ; la méthode de Bechterew est surtout indiquée lorsque 
l’épileptique est sous la dépendance de troubles circulatoires ou lorsque le 
malade est prévenu de sa crise par une aura cardiaque; la méthode de Charcot 
et celle de MM. Richet et Toulouse ont donné de très bons résultats : la pre- 
mière, d'une application facile, ne comportant pas de régime spécial, est tout 
indiquée dans la pratique journalière; la seconde, au contraire, nécessite une 
surveillance étroite, un régime compliqué, ce qui rend diflicile son application 
hors des asiles affectés aux épileptiques. FRINDEL. — 
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MEMOIRES ORIGINAUX 


ETUDE GRAPHIQUE DU CLONUS DANS LES MALADIES ORGANIQUES 
ET FONCTIONNELLES DU SYSTEME NERVEUX 


PAR 


MM. H. Claude et F. Rose 


(Travail de la clinique des maladies nerveuses, professeur Raymond.) 


Avant la découverte du phénomène de l'orteil par M. Babinski, la trépidation 
épileptoide du pied était considérée, dans les cas douteux, comme le meilleur 
argument en faveur de la nalure organique d'une paralysie spasmodique des 
membres inférieurs. Depuis que nous connaissons la haute valeur du signe de 
Babinski, que tout le monde s'accorde à attribuer exclusivement aux affections 
organiques, la valeur du clonus du pied, au point de vue du diagnostic différentiel 
entre les contractures et paralysies organiques et névropathiques, a diminué; 
d'autant plus que certains auteurs ont affirmé que l'on pouvait rencontrer, au 
cours de }’lystérie, une trépidation épileptoide authentique, absolument iden- 
tique à celle des maladies organiques du système nerveux. Cette question de 
l'existence ou'de la non-existence d'un clonus vrai au cours de I’hystérie se 
rattache d’ailleurs à celle, plus générale, de l’exagération des réflexes tendineux 
‘dans l'hystérie. 

Charcot, Blocq, Sternberg, Cramer, Lœwenfeld, Dejerine, Crocq, elc., sou- 
tiennent que l'on peut rencontrer une exagération réelle des réflexes tendineux 
chez leshystériques. M. Babinski, dès 1893, et depuis, dans de nombreuses publi- 
cations ou discussions au sein de la Société de Neurologie, a contesté la véracité 
de cette assertion. Ferrier, dans son rapport du Congrès internalional de 1900, 
affirme n'avoir jamais rencontré l'exagération véritable des réflexes tendineux 
dans l’hystérie. Enfin Ziehen (4), dans son livre tout récent de l’hystérie, conclut 
dans le mème sens ; pour lui l'exagération des réflexes dans cette névrose est 
simulée par des mouvements de défense. 

Quant au clonus du pied, Bechterew l'aurait vu dans le paramyo-clonus mul- 
tiple, Szermann (2) dans la neuraslhénic, au cours d’une période d'excitalion, 
Déjerine, Bechterew dans l'hystérie, A. Westphal au cours d’un syndrome 
complexe hystérique. M. Babinski, au contraire, nie l'existence du clonus vrai 
authentique dans l'hyslérie. Pour lui il s'agil, dans ce cas, de tremblement. 
Cependant plus récemment il a modifié son opinion de la façon suivante : il a 
pu démontrer qu'il est possible de provoquer chez des individus indemnes de 


(4) Ziëuex, Ueber Iysterie; Berlin, 1906. 
(2) Szenwann, Arch. f. Psych., XXXVI, 1902. 
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toute affection nerveuse, un clonus léger présentant les caractères généraux de 
la trépidation épileptoide vraie ; pour la production de ce clonus il est indis- 
pensable que l'individu en expérience exerce volontairement une contre-pression 
sur la main, qui redresse le pied. Cette contre-pression exercée par le soléaire 
ne doit être ni trop forte ni trop faible pour donner naissance à cette trépidalion 
épileptoide que M. Babinski appelle « fruste ». La contraction optima pour la 
production de ce phénomène esl donc assez délicate à obtenir, ce qui explique 
la difficulté qu'on a à le constater. Rappelons ici, en passant, que Berger, en 
1879, avait déjà vu le clonus chez deux individus sains et que probablement 
rentre dans la même catégorie le phénomème physiologique connu sous le nom 
de tremblement de la jambe, ct que l’on provoque en laissant la jambe reposer 
sur le haut du pied et en imprimant une première secousse par la brusque con- 
traction du soléaire. Quoi qu’il en soit, M. Babinski a montré que le clonusfruste 
se distinguail du clonus organique par ce fait que la contre-pression exercée 
par le malade est indispensable dans la production du clonus fruste, alors que 
dans le clonus vrai, organique, aucune contraction voluntaire n'intervient. 
Eh bien, pour M. Babinski, ce que l’on peut observer parfois dans l'hystérie, 
ce n’est pas le clonus vrai, mais le clonus fruste devenu plus apparent par la 
constitution névropathique du sujet, qui contracte soit volontairement, suit 
involontairement son soléaire. Déjà au point de vue clinique, nous pouvons 
confirmer les idées de M. Babinski. Chez l’une de nos malades, liystérique avec 
contractures multiples, on sentait nettement la contre-pression quand la malade 
faisait attention à son pied. (On avait d'ailleurs éduqué le clonus chez elle.) 
Quant à l'autre malade fonctionnelle, une jeune fille de 16 ans, astasique-aha- 
sique avec association de phénomènes organiques, son clonus variait un jour 
même d’un moment à l’autre; comme nous nous étonnions que le clonus dis- 
parût ainsi tout d’un coup au cours de l'examen, elle nous fit la réponse 
suivante bien typique : « Je croyais que c'était fini », prouvant par là même 
qu’elle se défendait par une contraction antagoniste contre la pression exercée 
de bas en haut par l'observateur. 

Nous n’insisterons pas ici sur l'argument qu'ont invoqué certains auteurs 
pour dénier toute valeur au clonus, à savoir: que l'on peut rencontrer ce phéuo- 
mène dans certaines maladies infectieuses en dehors de tout autre signe nerveux, 
si ce n’est l’exagération des reflexes tendineux qui accompaguce presque toujours 
le clonus. Ainsi, on a vu le clonus dans la fièvre typhoide (Remlinger), dans la 
tuberculose (L. Lévi et Bauer), dans le rhumatisme aigu ou chronique (Ray- 
mond), etc. Cet argument n'a aucune valeur réclle, mème s'il s'agissait dans ces 
cas de clonus non fruste; car bien connues sont les lésions médullaires dans la 
fièvre typhoide ct la tuberculose et la présence du clonus et de l’exagération des 
réflexes ne constilue-t-elle pas, justement peut-être, l’indice d'une atteinte légère 
et transitoire des faisceaux blancs de la moelle? 

En 4893, M. Babinski disait : « Je suis convaincu que des lracès graphiques 
recucillis à l'aide d'appareils enregistreurs établiraient entre les rétlexes légi- 
times et les pseudo-réflexes une ligne de séparation bien nette... » C’est ce que 
nous avons essayé de faire pour le clonus du pied. Nous nous sommes servis 
pour cela de deux tambours de Marcy, l'un récepteur, l’autre manipulateur ; ce 
dernier étail relié au pied en expérience, par un fil, dont on ne règle, de préfé- 
rence, le degré de tension qu'une fois le mouvement amorcé. Dans les tracés 
que l’on trouvera incorporés dans ce travail, la partie inférieure de la courbe cor- 
respond à l'extension maxima, la partie supérieure à la flexion dorsale maxima 
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du pied. Nous croyons être les premiers à avoir pris des tracés du clonus dans ce 
but de diagnostic différentiel; mais d'autres auteurs ont depuis longtemps 
étudié, par cette méthode, le phénomène dans les maladies organiques. 
Gowers (4) en a fait, en 1879, une étude complete. Waller (2), Horsley (3), Her- 
ringham (4), Weir Mitchell (5), Mac William (6) s’en sont également occupés. 

Nous avons pris des tracés chez six malades alteints d’affections organiques, 
chez deux malades hystériques, enfin chez une mélancolique. Les malades orga- 
niques se décomposent en trois scléroses en plaques, deux syphilis cérébro- 
spinales, une hémiplégie ancienne avec contractures. Nous n’avons pris que des 
cas où le clonus était franclicment accusé, n’enregistrant jamais des ébauches de 
clonus dont la durée est trop courle pour les manipulations nécessaires pour 
mettre le tracé en train. Les résultats obtenus chez ces six malades ont été, la 


ii mt 


Il Il HAM 
qi | Mit NAN MI 


ll 
Mi nh HAN NW 


IN ll ih 
nn) i i 





Fie, 4, — Clonus organique : svphilis céréhro-spinale. 


technique une fois bien réglée, absolument concordants. (fig. 4 et 2). Les tracés 
chez ces organiques présentent d’abord un premier caractère commun : c'est 
l'absolue régularité de distance des jambages. Leur hauteur, considérée dans 
le même graphique (celle des différents tracés, comparés entre eux, dépendant 
naturellement de l'intensité d'amplitude du mouvement, variant d'un malade à 
l’autre ou suivant Je mouvement chez le même malade) cst également toujoursla 
même pendant la période d'état du clonus. On rencontre bien par-ri, par-là un ou 
deux jambages dépassant de très peu Jes aulres et ceci surtout à la partie supé- 
rieure du tracé correspondant à la flexion passive du pied, mais considérées dans 
leur ensemble, les lignes virtuelles horizontales qui limitent de chaque côté le tracé 
sont sensiblement droites. L'égalité de distance des jambages persiste également 
pendant la période de déclin de la trépidation spinale. Quant à Ja hauteur, elle 
diminue assez lentement suivant une ligne réguliérement descendante. l'arfois, 
à celle période, le tracé donne l'illusion de la succession alternative d’un jam- 
bage plus long et d'un autre plus court. En réalité, il s’agit d'un crochet de la 
ligne ascendante, c'est-à-dire de la. ligne qui répond à ce redressement du pied 
par l'observateur. Ce crochet s’obscrve également pendant la période d'état ; 


(1) Gowens, Med. clin. Transactions, 1879. 

(2) Waren, Brain, 1881. 

(3) Honsuey, Brit. Med. Journ., 1885. 

(4) IEnnINGnau, Journ. of Physiol., 1890. 

(5) Weim Mitrcnecs, Journ. of Ment. and Nerv. Diseases, 1902. 
(6) Mac Winuiam, Brit. Med. Journ., 1901. 
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mais la il est court et ramassé, localisé à la partie inférieure dn tracé. A mesure 
que le mouvement s'épuise, ce crochet remonte et devient plus évasé; il donne 
ainsi l’apparence décrite plus haut. Nous ne savons à quoi attribuer ce crochet ; 
vu que nous avons pu l'éviter parfois en substituant au redressement par la 
main une traction continue par un lien élastique; vu qu'il manque dans certains 
tracés spontanément; vu enfin qu'il est impossible de l’attribuer à une contrac- 
tion des fléchisseurs dorsaux, qui, comme Sternberg l'a vu et comme nous avons 
pu le constater, ne prennent aucune part dans le clonus, nous avons tendance 
à en rendre responsable la main qui redresse le picd ; nous en ferons done com- 
plètemenL abstraction. 
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Fic. 2. — Clonus organique : sclérose en plaques 
Les divisions chrunométriques correspondantes à des intervalles de deux secondes. 


Ces caractères de régularité du graphique, Gowers, dont la technique différait 
de la nôtre, les a parfaitement vus et ses tracés, à quelques détails près, sont 
superposables aux nôtres. Un autre point à considérer est la vitesse du mouve- 
ment. Nous avons toujours trouvé une vilesse variant de quatre à six vibrations 
par seconde. C’est en général le dernier chiffre qui s’observe; une seule fois 
nous avons constaté quatre vibrations par seconde : ils’agissait d’un homme dans 
un étal de semi-coma, et dont ta réflectivité médullaire était peut-être, de ce fait, 
légérement diminuée. Le chiffre moyen de six vibrations à la seconde que 
nous avons noté correspond à celui de Gowers ; cet auteur constate cing à sept 
vibrations par seconde, donc six en moyenne. Les chiffres d'autres auteurs 
varient : ainsi Herringham, Weir Mitchell, trouvent sept, Horsley, huit à dix. 
Ce dernier chiffre nous parait très fort; quant à Mac William, appliquant le 
lambour manipulateur sur le muscle soléaire lui-même, il trouve 13,5 à 
44 vibrations par seconde; mais lorsque, ensuile, il l'appuic sur le pied, il 
arrive seulement à 7,5 par seconde, ce qui lui fait penser que chaque mouvement 
du pied est le résultat de la fusion de deux contractions musculaires. De plus, cet 
auteur a constaté que, tandis que, dans la première position du tambour, les 
deux lignes ascendante et descendante de chaque jambage sont comparables 
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entre elles, le tracé, quand on avance le tambour vers le pied, devient droit 
dans sa partie descendante et présente alors une espèce de crochet analogue à 
celui de nos tracés. 

Pour nous résumer, les caractères graphiques du clonus dans les maladies 
organiques sont les suivants : régularité du tracé, égalité de hauteur et de dis- 
tance des jambages, vitesse de six contractions à la seconde. Voyons mainte- 
nant ce que nous apprendront les tracés dans les maladies fonctionnelles. Nous 
n'avons examiné que trois maladies appartenant à ce groupe : une mélancolique 
dont nous ne nous occuperons pas, car son clonus très transitoire ne nous a 
pas permis de l’étudier suffisamment ; une astasique-abasique avec association 
de phénomènes organiques indiscutables, enfin une hystérique pure en diathèse 
de contracture. C'est surtout d'après cette dernière que nous donnerons les ca- 
ractères du clonus dans les maladies fonctionnelles ; nous ajouterons qu'à son 
entrée à la Salpétriére, il n'existait chez cette malade qu'une ébauche de trépi- 
dation spinale et que c’est en fixant sur celle-ci l’attention de notre sujet que 
avons pu éduquer et obtenir un phénomène du pied d'intensité plus consi- 
dérable (fig. 3 et 4). Quand, pendant qu'on prenait le tracé, on causait avec la 
malade, détournant ainsi son attention, les caractères présentés par le gra- 
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Fic, 3, — Clonus hystérique à caractère de tremblement 
(Divisions chronométriques de deux secondes) 


phique étaient tout à fait différents de ceux du clonus organique (fig. 3). 
D'abord on ne retrouve pas cette régularité de distance des jambages que nous 
avons vue plus haut ; on en trouve seulement de temps en temps qui sont plus 
rapprochés les uns des autres. Mais ce caractère est peu prononcé et secon- 
daire. Au contraire, nous signalons la caractéristique suivante : l'inégalité de 
hauteur des jambages ; on n’en trouve pas deux qui présentent consécutivement 
la mème élévation, ct très souvent on voit se produire, entre des contractions 
d'assez grande amplitude, des contractions avortées, une seule ou plusieurs 
consécutives. Ceci, et en particulier la présence de contractions avortées nous 
semble la caractéristique principale de ce genre de clonus hystérique. Mais il y 
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en a d’autres : la vitesse du mouvement est bien plus grande que dans le 
clonus organique. Au lieu de quatre à six vibrations par seconde, nous trou- 
vons ici huit à douze et mème quatorze. La période de déclin du clonus n'offre 
pas la ligne régulièrement descendante qui termine en général le clonus orga- 
nique; la cessation du mouvement est d'ordinaire plus brusque que dans 
celle-ci. Enfin, une dernière remarque, qui, nous semble-t-il, a de l'importance 
pour l'interprétalion de ce clonus des hystériques : alors que, dans le tracé de 
la trépidation organique, le trait de plume reste plein d’un bout à l’autre, sou- 
vent, mais non pas toujours; dans les tracés qui nous occupent en ce moment, 
le trait est tremblé, ondulé. Ceci joint à l'inégalité d'amplitude des vibrations, 
nous amène à penser, avec MM. Brissaud, Bakinski et d’autres, qu'il s’agit ici 
d'un tremblement et non pas d’une trépidation spinale vraie. 

On pourrait donc résumer ainsi nos observations. Dans le clonus organique, 
le graphique montre des vibrations égales en hauteur, se suivant à des inter- 
valles égaux, se produisant au nombre de quatre à six par seconde, le trait de 
plume restant toujours plein et ferme. Dans le clonus hystérique, au contraire, 
les intervalles des vibrations restent sensiblement égaux entre eux; ces oscil- 
lations sont très irrégulières par rapport à leur hauteur, se comptent au nombre 
de huit à douze par seconde, et le trait de plume est souvent ondulé, tremblé. 
Ce clonus a donc les caractères du tremblement. 

Mais le phénomène n'est pas toujours aussi net ; en effet, lorsque chez l’hysté- 
rique que nous avons eue en vue tout à l'heure, au lieu de détourner son atten- 
tion, nous fixions celle-ci au contraire sur les manipulations que nous faisions 
subir à son pied, le tracé offrait 
un aspect différent (fig. 4). Ces 
différences ne se manifestent 
pas dans toutes Ics parties du 
tracé; mais elles apparaissent 
surtout si l’on considire le ca- 
ractére essentiel du clonus hysté- 
rique, à savoir l'irrégularité 
d'amplitude des mouvements. En 
effet, & première vue ce tracé 
donne l'impression d'un gra- 
phique de clonus organique : les 
lignes horizontales bordant en 

Fic. 4. — Clonus chez le malade de Le Gg. 9 lorsque son laut eL en basle tracé sont sensi- 

attention est fixée sur le pied (clonus éduqué). blement droites. On pourrait 
donc, au premier abord, se trom- 
per et considérer comme organique une telle trépidation épileptoide. À y regarder 
de plus près, on voit cependant qu'il existe par moments des jambages dont 
la hauteur est inférieure à celle des voisins ; et il ne s’agit point ici de la légère 
inégalité de hauteur que l’on rencontre dans le clonus organique, mais d'une 
diffévence bien accentuée, atteignant aussi bien la partie supérieure (extension 
du picd) que la partie inférieure (flexion) du tracé ; toutefois on n‘apergoit pas 
davantage de ces vibrations avortées, trés courtes, semblables à celles du trem- 
blement. Disons en outre, que, même dans ces conditions, le clonus hystérique 
est un peu plus rapide que l'organique. 

Mais, somme toute, ces différences sont relativement insignifiantes, de telle 

sorte que l'on est en droit de se demander si vraiment on ne peut pas rencontrer 





ETUDE GRAPHIQUE DU CLONUS DANS LES MALADIES ORGANIQUES 835 


un clonus vrai dans l'hystérie. Ici les circonstances étrangéres à la méthode 
graphique nous viendront en aide. En effet nous avons obtenu ce tracé chez une 
hystérique dont le phénoméne du pied avait été spécialement éduqué, c’est-a- 
dire dont l'attention avait été appelée sur la trépidation qui, au début, n’existait 
qu'à l'état d’ébauche. De plus, cette variété particulière de clonus ne pouvait être 
inscrite que lorsque, au moment des manipulations, on ordonnait à la malade 
de faire bien attention au mouvement rythmique du pied. Il est donc permis de 
supposer qu’on se trouve dés lors en présence d’un clonus fruste de M. Babinski 
exagéré par la constitution névropathique du sujet, et, de fait, nous avons tou- 
jours senti à ce moment une contraction aclive, volontaire ou subsconsciente 
du soléaire, bien réglée en force par une éducation prolongée. 

Nous arrivons donc, par l'étude graphique du phénomène du pied, à des 
conclusions identiques à celles tirées par M. Babinski de son étude clinique. 
Nous pensons que l’on peut rencontrer au cours de l'hystérie deux variétés de 
trépidation spinale. Le plus souvent il s’agit d'un tremblement caractérisé par 
l'inégalité d'amplitude des contractions, la présence de contractions avortécs, la 
vitesse du mouvement (huit à douze par seconde) et le tremblotement du trait 
de plume ; d’autres fois le clonus chez l'hystérique arrive, au point de vue gra- 
phique, à presque simuler le clonus organique ; mais il n'en existe pas moins, 
alors, des inégalités assez accentuées dans la hauteur des jambages, étrangères 
au clonus organique ; ce clonus doit être identifié au clonus fruste de M. Babinski 
que l’on peut rencontrer, quoique moins fort, chez des sujets non tarés au point 
de vue nerveux. À ceux qui trouveraient trop subtile la distinction entre ce 
clonus fruste, exagéré par la constitution névropathique du sujet, et le clonus 
organique, nous pourrons répondre par une courte explication physio-patholo- 
gique du phénomène. Que le clonus soil d'origine musculaire, comme le veulent 
Gowers, litres, etc., ou qu'il soit plutôt, comme l'admettent la plupart des 
auteurs, de nature réflexe, il est le résultat de contractions rythmiques du 
soléaire, mises en mouvement par une brusque excitation du muscle ou de son 
tendon et agissant probablement par un mécanisme rythmique préétabli 
(Sternberg.) Alors que dans les maladies spasmodiques organiques, l'hypertonie 
du solénire, excilée à chaque temps du mouvement par la résistance passive, 
suffit à faire fonctionner ce mécanisme, il faut que dans le clonus fruste, ou dans 
le tremblement physiologique de la jambe, un état de contraction favorable du 
muscle supplée à l’hypertonie. Ceci explique encore pourquoi au point de vue 
graphique il existe entre le clonus organique et le clonus fruste dle légères diffé- 
rences qui échappent à l'examen clinique ; en effet, il est diflicile de maintenir 
par Ja volonté, un muscle dans un état identique de contraction active penda=i 
un assez long temps, alors que dans le clonus organique la volonté n'intervenant 
pas et le degré d’hypertonie restant le même, le mouvement aura une régularité 
qu'il ne pourra avoir dans le premicr cas. 

Enfin nous devons nous demander sil'investigation graphique du clonuspourra 
parfois être utile en clinique. I est certain que l'étude clinique suffit à différen- 
cicr Je clonus fruste du clonus organique par la constatalion d'une contraction 
active du soléaire, sans parler du tremblement hystérique du pied, dont l'irré- 
gularité se constate parfaitement à la main. Mais en cas de doute, le graphique 
pourra montrer ces petitesirrégularités du clonus fruste etécarter l’idée d'unclonus 
organique. Enfin de tout ce que nous avons dit, il découle la nécessité de 
détourner l'attention du sujet, pendant l'examen, el l'on verra un pseudo-clonus 
fruste se transformer en un tremblement typique. 
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LES TRANSFORMATIONS MORPHOLOGIQUES DU TUBE NERVEUX 
(NEUROBLASTE SEGMENTAIRE) (4). 


PAR 


G. Durante 
(Ancien intorne des hôpitaux). 


Le point essentiel sur lequel est édifiée toute la théorie du Neurone est le 
dualisme du segment interannulaire. Chaque segment serait formé de deuc 
éléments distincts : le cylindraxe, gigantesque prolongement d'une cellule cen- 
trale, et une cellule engainante accessoire, distendue par de la myéline, servant 
d’enveloppe segmentuaire au prolongement cylindraxile continu. 

Le point essentiel qui ressort des travaux modernes est, au contraire, la 
conception untciste du segment interannulaire dont l'ensemble représente une 
cellule hautement différenciée (neurobluste segmeniatre) ayant différencié, dans 
son protoplasma, une substance grasse (myéline) et un faisceau axial de 
fibrilles qui se soudent aux fibrilles nées dans les éléments voisins pour consti- 
tuer un conducteur continu. 

Nous avons, en 1903 et 1904 (2), attiré l'attention sur les raisons multiples 
qui rendent invraisemblable l'hypothèse du Neurone, el sur le peu de solilité des 
bases sur lesquelles s'appuie cette théorie classique; nous avons également 
indiqué les faits relevant de tous les domaines de la neurologie qui concordent 
en faveur de la structure caténaire du tube nerveux. La plupart des cytologistes 
se sont actuellement ralliés à cette opinion qui, du reste, avait toujours conservé 
des partisans; les observations plus récentes de Marinesco, Minéa, Gemelli, 
O. Schultze sont encore venues confirmer la régénération et le développement 
segmentaires et discontinus des nerfs périphériques. 

Si quelques neurologistes (Médéa, Ilarrisson, R. y Cajal) soutiennent encore le 
bourgeonnement cylindraxile, nous verrons plus loin que cette interprétation des 
coupes qui se heurte aux objections que nous avons indiquées antérieurement, 
semble le résultat d'une technique trop spécialement appropriée aux substances 
différenciées qui, jusqu'ici, ont trop exclusivement attiré l'attention. 

Le tube nerveux ramené à une chaîne des cellules hautement différenciées 
cesse d’être un élément sans analogue dans le reste de l’économie et l'on peut, 
dès lors, assimiler à un lobule primitif l’ensemble polycellulaire (Neurule) 
formé par cette chaîne de cellules segmentaires et par la ou les cellules gan- 
glionnaires avec lesquelles elle se trouve en rapport, ce qui fait rentrer le sys- 
téme nerveux dans le cadre des autres organes. 

Les neuroblastes segmentaires qui constituent le tube nerveux ne sont que des 


(4) Communication faite à la Société de Neurologie le 6 juillet 1906. 

(2) G. Dunante. Le Neurone et ses impossibilités (Rev. Neurol., nov. 1903). — À propos 
de la théorie du Neurone (Rev. Neurol., juin 1904). — Considérations générales sur la 
structure et le fonctionnement du système nerveux (Journ. de Psychol. norm. et path., 
1904). — Neurone et Neurule; individualité des éléments nerveux périphériques. (Bul- 
letin médical, 1905). 
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cellules nerveuses spécialisées en vuc dela transmission active de l’influx nerveux. 
Elles ne différent des cellulcs ganglionnaires que par la présence d'une subs- 
tance grasse imprégnant partiellement leur réseau plastinien. Leur protoplasma 
renferme, en effet, non seulement des fibrilles (faisceau axial), mais également, 
dans les mailles d'une substance achromatique spongieuse, des granulations 
chromatophiles identiques aux granulations de Nissl et qui existent tant dans la 
couche moyenne imbibée de myéline (Mourawieff et Rossolimo) que dans la 
mince couche amyélinique tapissant la gaine de Schwann (cuticule cellulaire) 
(Rosenheim et Benda) et même dans la zone axiale enrobant les fibrilles. 

Le tube nerveux étant ainsi compris, son anatomie pathologique se résume dans 
l'étude «des réactions du neuroblaste segmentaire, réactions identiques à celle des 
autres cellules de l'organisme et qui dépendent des troubles nutritifs ou fonc- 
tionnels dont souffre l’élément. 

Nous ne pouvons passer ici en revue la pathologie générale du neuroblaste 
segmentaire (régression cellulaire, régénération, dégénérescences, prolifération 
néoplasique) que nous avons étudiée ailleurs (1). 

Nous désirons simplement attirer l'attention sur un point de cytologie qui, 
appliqué au neuroblaste, ouvre de nouveaux aperçus sur certaines questions 
encore discutées. 

I. La cellule normale et la cellule pathologique. — Dans tout l'élément, il faut 
considérer séparément les substances différenciées et le protoplasma végétatif. 

Les substances diffrrenciées ne préexistent pas à la cellule et sont intimement 
liées au fonctionnement cellulaire. Ce sont de simples produits de sécrélion du 
protoplasma (increta et excreta) qui n'ont pas, à proprement parler, de vie propre, 
en ce qu'ils ne se nourrissent, ne se réparent, ne proliférent pas par eux- 
mêmes, mais sont formés, entretenus et réparés par le protoplasma de la 
cellule correspondante dans le but d'assurer un fonctionnement parfait. 
Elles ap paraissent ct se développent au prorata de ce fonctionnement qui est la 
cause déterminante de leur existence: elles diminuent ou disparaissent au 
prorata de toute diminution ou arrêt de ce fonctionnement; mais elles ne sont 
susceptibles d'aucune réaction active. 

Le profoplasma végétatif non différencié, au contraire, représente l'élément 
vivant de la cellule. A lui sont dévolus les rôles de nutrition, de défense et de 
reproduction de l'individualité cellulaire. A l’état normal, où il n’a qu’à assurer 
les échanges ct à reformer au fur et mesure de l'usure les substances différen- 
cites, il est relesné au second plan. Mais il réagit vivement et activement 
chaque fois que la cellule est touchée au point de vue de son fonctionnement ou 
de sa nutrition, et prend une importance prépondérante à l'état pathologique 
où il est chargé de Ja défense de l'élément et de la réparation des pertes subies. 

Dans ce cas les substances différenciées disparaissent proportionnellement à 
l'hyperactivité protoplasmique comme si la cellule, obligée de consacrer toute 
sa vigueur à sa défense personnelle, renonçait momentanément à l'entretien de 
ses produits de perfectionnement. 

La cellule perd alors tout ou partie de ses caractères distinctifs et, bien que 


(4) Dans l'article Nenrs du Manuel d'anatomie pathologique de Connit et RANVIER nous 
avons cherché à donner une «tude d'ensemble de l'anatomie normale et pathologique de 
la cellule seq mentaire aussi complète que le permet le nombre encore restreint des docu- 
ments utilisables. Pour tous les détails et les développements qui ne sauraient trouver 
place ici, nous renvoyons à cet article où l’on trouvera également reproduites les 
figures qui accompagnaient cette communication. 
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conservant une vitalité parfois même exaltée, tend à prendre un aspect neutre, 
plus purement protoplasmique, sous lequel un observateur non prévenu aura 
de la peine à reconnaitre l’ancien élément hautement différencié. 

Si la réaction est plus intense, le noyau se divise et la cellule donne nais- 
sance à des cellules filles embryonnaires d'abord privées de toute différenciation 
mais qui, dans la suite, pourront assurer une régénération éventuelle. 

Ce processus est très général. Nous l’avons particuliérement étudié à propos 
des MuscLEs sous le nom de régression cellulaire. Nous allons le retrouver d'au- 
tant plus marqué dans le tube nerveux qu'il s’agit d’un élément plus hautement 
différencié. 

La régression cellulaire est essentiellement un phénomène de défense et 
d'adaptation. De défense, car le protoplasma végétatif est la seule partie de la 
cellule susceptible de réagir activement contre les agents pathogènes et de 
réparer les pertes subies. l'adaptation, car les cellules embryonnaires ainsi for- 
mées sont plus aptes à se plier à leur nouvelle condition d'existence et pourront, 
en attendant une régénération éventuelle, subir sans succomber complètement 
les tranformations nécessitées par leur nouveau genre de vie. Mais elle cons- 
titue parfois un acte agressif, lorsque les jeunes cellules, faisant preuve d’une 
vitalité anormale, proliférent sans mesure et donnent naissance à un néoplasme 
dont la malignité peut être extrème. 

Dans tout élément cellulaire, considéré à l’état normal et à l’état patholo- 
gique, il y a donc inversion dans l'importance réciproque des substances différen- 
ciées et du protoplasma végétatif. A l'étal normal, les substances différenciées, 
desquelles relèvent les fonctions spécifiques et auxquelles la cellule doit ses 
caractères distinctifs, l'emportent de beaucoup. A l’état pathologique, les subs- 
tances différenciées s’effacent, la cellule tend à revenir à un état rappelant l’état 
embryonnaire et le premier rôle cst rempli par le proloplasma non différencié 
plus propre à se charger de la défense, de la réparation de l'élément, plus apte 
également à se plier aux conditions nouvelles qui pourraient lui être imposées. 

Cette loi très générale se vérifie dans le système nerveux comme dans Îles 
autres tissus, et la chromolyse en particulier nous paraît répondre, le plus sou- 
vent, moins à une dégénérescence qu'à une régression cellulaire partielle de la 
cellule ganglionnaire. 

Dans le tube nerveux normal les substances différenciées (substance grasse 
myélinique, faisceau fibrillaire axial) constituent presque enliérement le seu- 
ment interannulaire. Ce sont elles que l’on peut et que l'on doit mème étudier, 
car le protoplasma végétatif à peine reprèsenté occupe une place très restreinte. 

A l'état pathologique les substances différenciées, dont le role purement passif 
se réduit à deux alternatives, persister ou disparaitre, sont reléguées à l'état 
d'éléments accessoires. C'est le protoplasma végétatif non différencié qui doit 
attirer l'attention, puisqu'il est le seul à jouer un rôle actif et que de son sort 
dépend le sort de tout le segment inlerannulaire. Pour l’anatomo-pathologiste, 
le tube nerveux doit donc être conçu et étudié en tant qu’organe cellulaire pro- 
toplasmique. 

Technique. — Cette distinction entre le tube nerveux normal et le tube ner- 
veux pathologique a été trop généralement méconnue. Toute technique doit 
être appropriée non seulement à l'élément étudié, mais surtout à l'eétal de cet 
élément. Les techniques usuelles, qui s'adressent exclusivement aux substances 
différenciées, ne sont appropriées qu’au tube nerveux normal. Elles ne le sont 
pas au tube pathologique. 
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Des recherches portant essentiellement sur ces produits cellulaires incapables 
de réactions propres ne pouvaient que fournir les résultats monotones que l’on 
connaît, résultats sans valeur au point de vue de la nature des processus cyto- 
logiques. 

On ne saurait les comparer qu'à ceux que donneraient, par exemple, des pro- 
cédés metlant en évidence uniquement les granulations graisseuses ou de gly- 
cogène dans le foie, les seules fibres conjonctives dans le tissu interstitiel, sans 
tenir compte de l'état des cellules hépatiques ou conjonctives qui les ont sécrétées. 

Pour le nerf pathologique, les techniques s'adressant au protoplasma cellulaire 
_ sont indispensables; elles nous permettent l'étude de la cellule segmentaire et 

nous fournissent ainsi des résultats plus précis, plus complets, partant, plus 
intéressants. 

Il. Regression wallérienne et régénération. — L'exemple le plus typique de cette 
inversion dans les rapports réciproques entre les substances différenciées et le 
protoplasma végétatif nous est fourni par le bout périphérique d'un nerf sec- 
tionné. 

Ce que l’on nomme habituellement dégénérescence wallérienne n'est pas une 
dégénérescence, mais une régression cellulaire des neuroblastes segmentaircs 
qui se transforment en éléments protoplasmiques neutres. Par suite de l'arrêt 
fonctionnel total qui résulte de la section, les neuroblastes tendent à perdre 
leur différenciation physiologique. Les substances différenciées, devenues inu- 
tiles, se désagrigent (fragmentation de la myéline et du faisceau fibrillaire 
axial) et sont résorbées comme des corps étrangers, tandis que le protoplasma 
cellulaire prolifére activement, à la fois pour éliminer ces détritus inutiles et 
pour préparer une régénération ultérieure éventuelle. Ce protoplasma exubé- 
rant donne naissance à des cellules fusiformes. Celles-ci fusionnent en longues 
et minces bandes, gréles et incolorcs, qui ne se colorent pas par les techniques 
exclusivement adaptées aux substances différenciées disparues; aussi ont-clles 
passé le plus souvent inaperçues, ou ont-elles été prises pour des gaines vides (?) 
revenues sur elles-mèmes. 

Si, à une époque quelconque, la réunion des deux bouts s'effectue et rend au 
bout périphérique la possibilité de fonctionner, ces éléments protoplasmiques, 
demeurés à l'état embryonnaire, réalisent sur place une nouvelle différenciation. 
Dans l'épaisseur des cellules fusiformes fusionnées en langues bandes apparais- 
sent des granulations de substance spécifique qui s'agglomércnt en bälonnets, 
et ceux-ci en fibrilles qui se réunissent dans l'axe de l’élément et s'unissent aux 
fibrilles développées dans les éléments sus et sous-jacents pour constituer un con- 
ducteur continu (cylindraxe), tandis que la couche moyenne de chaque cellule 
s'imbibe d'une graisse spéciale (myéline). Ainsi se trouve réalisée dans ses 
grandes lignes la régénération du bout périphérique d'après un processus iden- 
tique à celui qui préside au développement embryonnaire du tube nerveux. 

La différenciation s'effectue de proche en proche au fur et à mesure que les élé- 
ments, actionnés par ceux qui les précèdent dans la chaîne cellulaire, deviennent 
actifs à leur tour. Elle affecte donc une marche grossièrement centrifuge ct le 
faisceau fibrillaire constituant le cylindraxe parfait apparaitra d'abord dans les 
éléments les plus voisins de la cicatrice neurotisée, puis successivement dans le 
reste du bout périphérique. Bien que cette marche ne soit pas absolument régu- 
litre et que, une fois la conductibilité rétablie dans la chaîne continue, chaque 
élément conserve une certaine individualité, cette apparition centrifuge du 
cylindraxe en imposera facilement pour un allongement par bourgeonnement 
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si on l’étudie par des procédés trop électifs des faisceaux fibrillaires. Le fais- 
ceau fibrillaire, produit de différenciation du protoplasma segmentaire, ne 
bourgeonne pas plus que la lamelle osseuse ou la fibre conjonctive dont l’ac- 
croissement pourrait donner lieu à la même hypothèse si l'on ne mettait en 
évidence que ces seules substances différenciées sans tenir compte des cellules 
qui leur donnent naissance. 

Mème lorsque la réunion n’a pas lieu, les éléments du bout périphérique per- 
sistent, probablement indéfiniment, sous forme de cellules fusiformes ou de 
longues bandes, soit imparfaitement différenciées, soit, le plus souvent, pure- 
ment protoplasmiques, pâles, transparentes et difficiles à colorer d'une façon 
élective. A la longue, ce protoplasma subit des transformations chimiques, 
se condense, affecte progressivement des réactions colorantes qui rendraicnt sa 
nature nerveuse presque impossible à reconnaître si, parfois, on ne relrouvait 
des cellules fusiformes ou des bandes encore caractéristiques se continuant 
directement avec une de ces bandes fibroides. 

L'expérimentation montre que, même ainsi modifiés et inexcitables électrique- 
ment, ces éléments demeurent cependant vivaces et capables de transmettre 
l'influx nerveux. (Expér. de Duchenne, Erb.) Leur existence importe au chirur- 
gien et explique les restaurations rapides observécs en suite de suture secon- 
daire, même plusieurs années après la section. On comprend qu’aprés avive- 
ment, ces éléments embryonnaires puissent fusionner rapidement avec ceux du 
bout central et permettre une restauration fonctionnelle plus ou moins rapide 
qui se perfectionnera dans la suite. Cette mise en rapport avec les centres peut, 
du reste, s'effectuer non seulement après suture avec le bout central correspon- 
dant ou tout autre bout central, mais mème par simple greffe, sans qu'il soit 


- nécessaire que les troncs soient de volume absolument égal. I] semble que les 


éléments embryonnaires viennent effectuer eu quelque sorte une prise latérale 
de courant en fusionuant en Y à la surface des tubes normaux dont le bout 
périphérique ne paraît pas notablement altéré. 

Ce procédé a élé utilisé jusqu'ici pour remédier à l'interruption accidentelle 
d'un tronc nerveux. Faure et Furet, Ballance, Morestin ont insisté sur le {rai- 
lenient de la paralysie faciale par suture ou greffe du bout périphérique de ce 
nerf au bout central du spinal ou du grand hypoglosse. Mais cette thérapeu- 
tique chirurgicale semble également applicable à certaines paralysics centrales. 
Pakaw, Harris et Low, Spiller et Frasier ont guéri des paralysies infantiles limi- 
tées, remontant à plusieurs années, en suturant ou greffant le nerf paralysé à 
un tronc nerveux voisin normal. 

D'une façon générale, il semble que l’on soit en droit d'espérer intervenir 
utilement dans toute paralysie, mème ancienne (nous avons pu vérifier l'exis- 
tence de bandes protoplasmiques dans un nerf de paralysie infantile remontant 
à vingt-deux ans), quel qu'en soit le point de départ, lorsque l’on peut mettre 
dans de bonnes conditions le tronc nerveux malade en rapport intimc avec un 
tronc voisin normal, pourvu que celui-ci n’ait pas de fonctions physiologiques 
incompatibles avec celles du premier. 

III. Transformations du neuroblasie. — Dans le bout périphérique d’un nerf 
sectionné le tube nerveux subit la régression cellulaire et se transforme en cel- 
lules et en bandes protoplasmiques. 

Nous avons vu qu'à la longue ces éléments s’effilent, perdent leurs réactions 
colorantes et deviennent difficiles à reconuaitre des fibres conjonctives, tout en 
conservant la possibilité de régénérer, le cas échéant, de jeunes tubes nerveux. 
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Cette métamorphose fibroide se rencontre égaiement dans les névrites périphé- 
riques où Pitres et Vaillard l'ont bien décrite sous le terme d'airophie avec aspect 
conjonctif. Elle se réalise surtout, comme nous avons pu le vérifier, dans cer- 
taines tumeurs qui en imposeraient pour un néoplasme conjonctif si l'on ne 
pouvait suivre toutes les phases de la transformation. 

Dans d'autres circonstances les neuroblastes embryonnaires collectent une 
gouttelette de graisse et prennent l'aspect d'une cellule adipeuse. Nous avons pu 
observer de ces bandes protoplasmiques partiellement transformées en chapelet 
de cellules adipeuses. 

Enfin, dans certaines tumeurs, on voit les bandes protoplasmiques et les 
jeunes cellules prendre une coloration gris bleu, puis s'imbiber de mucine qui 
les étire. les dissocie et les transforme en un réseau aux points nodaux duquel 
on retrouve les noyaux entourés de protoplasma. Cette transformation myromateuse 
se réalise particulièrement dans certains névromes en voie d'évolution maligne. 

Ces métamorphoses du neuroblaste revenu à l'état embryonnaire n'ont rien 
de contraire à ce que nous enscigne la cytologie générale. Les cellules sont des 
éléments vivants, dont les caractéres morphologiques dépendent à la fois du 
fonctionnement physiologique et du milieu ambiant. Que le fonctionnement soit 
altéré ou supprimé et les substances différenciées devenues inutiles disparaissent. 
Que les conditions d'existence (nutrition, innervation) soient changées, et la cel- 
lule cherchera à se plier, dans une certaine mesure, aux conditions nouvelles 
qui lui sont imposées. Si elle est trop hautement différenciée pour se prèter à 
ces transformations nécessaires, elle ¢chappera à la destruction en donnant 
naissance à de jeunes éléments, plus aptes à se conformer aux nouvelles condi- 
tions d'existence et qui tendrontde plus en plus à se rapprocher morphologique- 
ment des autres éléments voisins placés dans les mémes conditions; c'est du 
mimetisme cellulaire. 

IV. Communauté d'origine de diverses tumeurs primitives des troncs nerveur. Poly- 
morphisme des néoplasies segmentaires. — La connaissance du neuroblaste seg- 
mentaire et de son mode de reproduction nous permet de comprendre le déve- 
loppement des névromes myéliniques et amyéliniques, même en l'absence de 
toule cellule ganglionnaire. Ce que nous venons de voir des aspects variables 
que peut revètir cet élément revenu à l’élat embryonnaire, jette un jour nou- 
veau sur le point de départ et In nature de certaines tumeurs primitives des 
nerfs confondues jusqu'ici avec les fibromes, les lipomes, les myxomes et les 
sarcomes. 

Ces tumeurs, malgré leurs dissemblances histologiques, présentent un cer- 
tain nombre de caract¢res communs très spéciaux qu'elles partagent avec les 
névromes vrais (myéliniques et amyéliniques) et qui les distinguent des 
néoplasmes conjonctifs que nous connaissons. 

Toutes ont une origine intrafasciculaire intéressant au début un faisceau 
individuellement. Lorsqu'elles sont multiples, elles occupent exclusivement le 
systéme nerveux central ou périphérique et s'accroissent sans envabir les tissus 
voisins. Lorsqu’clles deviennent malignes, elles récidivent sur place en détermi- 
nant des métastases présentant la mème élection nerveuse. Elles semblent ne 
pouvoir se développer que là où existent des tubes nerveux. 

Elles n'occasionnent, saul dans les formes malignes, que des troubles fonc- 
tionnels légers ou nuls, peu en rapport avec leur siège et leur volume. Enfin, 
leur évolution sur un faisrcau n'entraine que tardivement la régression wallé- 
ricnne du bout périphérique. Gombault, Czerny ont insisté sur l'intégrité de ce 
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bout périphérique, mème dans le cas où tout tube nerveux semblait avoir dis- 
paru au niveau de la tumeur. 

Ces caractères sont en opposition avec ce que nous connaissons des réactions 
faciles des tubes nerveux vis-a-vis des lésions interstitielles, et des paralysies 
survenant si promptement à la suite de compressions, même légères ; ils sem- 
blent indiquer la persistance dans l'intimité du néoplasme d'éléments nerveux 
méconnaissables mais susceptibles de transmettre, au moins partiellement, 
l'influx nerveux. 

L'identité de ces tumeurs est corroborée par leur coexistence chez le même 
malade qui peut présenter successivement ou simultanément des névromes 
types, des neuro-fibromes, des neuro-sarcomes et des neuro-lipomes; mais sur- 
tout par les transformations observées par quelques auteurs de ces diverses 
formes néoplasiques les unes dans les autres. Westphal, P. Marie, Feindel ont 
insisté sur la présence dans les jeunes tumeurs d'éléments nerveux qui dispa- 
raissaient dans la suite. Whitefeld a observé de jeunes tubes nerveux se déve- 
loppant au sein de neuro-fibromes. Virchow a vu des fibres embryvnnaires se 
former aux dépens de cellules fusiformes constituant une de ces tumeurs d’as- 
pect sarcomateux et, dans un autre cas, un neuro-fibrome extirpé récidiver 
sous forme de névrome myélinique. 1] est enfin fréquent de voir tant les 
névromes myéliniques que les neuro-fibromes subir Ja transformation myxo- 
mateuse el, lorsqu'ils végètent activement, prendre l’aspect sarcomateux. 

Le polymorphisme de ces tumeurs nous parait traduire le polymorphisme de 
la cellule segmentaire qui est ici l'élément néoplasique essentiel et dont on peut 
suivre les diverses modifications. Il est aisé de reconstituer l'ensemble du pro- 
cessus cytologique en étudiant des coupes longitudinales traitées par des colo- 
rants protoplasmiques, et de relier ainsi les différents stades que les auteurs ont 
décrits jusqu'ici séparément. 

La lésion est essentiellement segmentaire ; chaque tube, chaque segment ¢vo- 
lue indépendamment. Au début, on assiste à la perte de la différenciation du 
neuroblaste avec hyperplasie du protoplasma, puis prolifération par division 
longitudinale de la cellule. 

Les formes ultérieures dépendent de la vitalité des éléments embryonnaires 
ainsi formés. 

Si ces cellules fusionnent, sécrétent de la myéline et subissent une redifféren- 
ciation, le névrome myélinique est réalisé. 

Si elles demeurent à l'état de bandes non différenciées rappelant les fibres de 
Rémak, elles forment un névrome amyélinique. 

En cas d'activité très faible du processus néoplasique, les longues cellules 
fusiformes et les bandes protoplasmiques ainsi formées perdent leurs réactions 
caractéristiques, subissent la transformation fibroide dont nous parlions plus 
haut et donnent l'impression d’un fibrosarcome ou d’un nodule fibreuz, dont 
l'aspect, ainsi que l'a fait remarquer P. Marie, est très spécial et ne ressemble à 
aucun autre tissu fibreux. 

Cette filiation peut être suivie sous le microscope. Dans un ncuro-fibrome obli- 
geamment mis à notre disposilion par le docteur Laignel-Lavastine, nous avons 
pu voir, sur des coupes longitudinales pratiquées au niveau du col de la tumeur, 
les tubes nerveux se modifier progressivement, passer à l'état de bandes proto- 
plasmiques et celles-ci, enfin, se transformer en fibres ayant l'aspect de tractus 
fibroide qui, plus loin, formaient la plus grande partie du renflement. 

Leur transformation adipeuse n'est pas rare. Généralement discrète elle est 
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parfois assez abondante, et l’on a décrit une newrolipomatose que l'on peut 
mettre à côté de la neurofibromatose. 

Toutes ces tumeurs subissent aisément une imbibition muqueuse banale qui 
ne présente ici rien de particulier, mais donne à la tumeur l'aspect myromateur. 

Si, enfin, la prolifération est très active, les cellules filles restent à l’état de 
cellules fusiformes ou polymorphes indépendantes et réalisent le stade sarcoma- 
teux auquel on pourrait, par opposition au névrome myélinique, donner le nom 
de névrome cellulaire. Cette prolifération aiguë caractérise la forme maligne. 
Rarement primitive, elle résulte, en général, de l'exacerbation d'un névrome à 
forme lente jusque-là. 

Nous trouvons donc dans l’étude du neuroblaste segmentaire et de ses {rans- 
formations l'explication de la parenté depuis longtemps présumée de ces 
tumeurs, mais à laquelle s’opposait la conception classique du Neurone. Ce 
polymorphisme dans des néoplasmes de même origine n'a rien pour nous sur- 
prendre; il dépend de la vitalité et de la végétabilité des éléments. Ne voyons- 
nous pas le cancer d’un même organe évoluer tantôt sous la forme d'un adé- 
nome, lanlot sous celle de sqnirrhe ou d'encéphaloïde ? 

Nous comparcrions volontiers le névrome myélinique ou amyélinique au 
nodule adénomateux, et la forme fibreuse au squirrhe, tandis que la forme sar- 
comateuse du névrome cellulaire malin serait, pour les tubes nerveux, l’ana- 
logue des ¢pithéliomes embryonnaires les plus végétants. 

V. Conclusions. — Nous arrèlerons ici ces considérations sur les transforma- 
tions morphologiques du neuroblaste segmentaire qu'il serait aisé de pour- 
suivre à travers toute la pathologie nerveuse. 

Nous avons voulu attirer simplement l'attention sur le fait que le neuroblaste 
scgmentaire, en tant que cellule hautement diflérénciée, ne se présente sous sa 
forme classique qu'à l'état normal. A l'état pathologique il tend à perdre sa 
différenciation, à réaliser la régression cellulaire et à subir des modifications 
qui le rendent diflicilement reconnaissable ct pour lesquelles les techniques 
s'adressant à ses substances différenciées ne sunt plus appropriées. 

Ces transformations du neuroblaste segmentaire nous permettent d’inter- 
préter la nature de certaines tumeurs dont l’origine nerveuse était discutée, et 
d'attribucr au polymorphisme de cette cellule plus ou moins vivace les aspects 
variables que présentent ces néoplasmes. 

Le Neurone nous a été utile en nous permettant d'établir la neurologie fopo- 
graphique grossière, mais il stérilisait toutes les recherches histologiques rela- 
tives nu tube nerveux en nous présentant velui-ci comme un élément étrange 
et paradoxal auquel ne pouvaient s'appliquer les lois de la cytologie générale. 

Dans la substance grise, Nissl nous a montré une voic nouvelle dans l'étude 
de la cellule ganglionnaire pathologique. 

La connaissance de la cellule nerveuse segmentaire fait enfin rentrer le tube 
nerveux dans le plan des autres Lissus dont il n'aurait pas dù sortir, et nous 
permet d'entrevoir, dans la cytologic du neuroblaste comparable aux autres 
cellules et réagissant selon les mêmes lois, un nouveau champ de recherches 
aussi fécond que les précédents (4). 


(4) Dans la séance du 5 juillet, MM. Brissaud ct Sicard ont attiré l'attention sur le trai- 
tement des contractures par injection d'alcool! dilué dans le tronc nerveux, sans parvenir 
à trouver dans le Ncurone une explication satisfaisante à cette action thérapeutique. 

La connaissance du neuroblaste permet, nous semble-t-il, d'expliquer d'une façon assez 
satisfaisante ce phenomeénc. 
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Nous savons de par la physiologie que le tube nerveux n’est pas un conducteur passif, 
mais que les cellules segmentaires se transmettent activement de l’une à l’autre l'excita- 
tion nerveuse. La vitesse de propagation est proportionnelle à l'activité des échanges, à 
la vitalité des neuroblastes. L’anatomie pathologique nous montre que le protoplasma de 
ces cellules suffit pour assurer jusqu'à un certain point celte fonction, tandis que l’exci- 
tabilité n'apparaît qu'avec le développement des substances différencites et disparait 
avec elles. L'étude des névrites nous montre, enfin, que les substances toxiques, et en par- 
ticulier l'alcool, lorsqu'elles ne sont pas à dose suilisante pour tuer la cellule, entrainent 
d'abord la destruction des substances dillérencices. La myéline, plus superficielle, est 
en général affectée la première, mais certains toxiques présentent une élection spéciale 
pour les fibrilles. 

Si l'alcool trop concentré entraine par application locale une mortification locale et une 
paralysie par interruption de la chaîne cellulaire, on conçoit que, plus dilué, il puisse 
n’altérer que les substances différenciées, supprimer l'excitabilité de ces cellules et modi- 
fier méme, sans la supprimer, leur coniuctibilité protoplasmique active en agissant sur 
la vitalité de ces éléments sans les mortificr complètement. 

Cela n'est, il est vrai, qu'une hypothèse qui demande une vérification histologique, 
mais elle nous parait plus simple et plus vraisemblable que celle d'une action à distance 
sur la cellule centrale. 
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4072) Recherches sur la structure Fibrillaire de la Cellule nerveuse à 
l’état normal et consécutivement à des lésions des Nerfs, par C. Pa- 
RIANI. {livista di Patologia nervosa e mentale, vol. X, fase. 7, p. 343-330, 
juillet 1905. 

L'auteur décrit l’état normal du réticulum de différentes sortes de cellules 
nerveuses, et sa façon de se comporter dans les phases de réaction ct de répa- 
ration consécutives aux lésions des nerfs. Les méthodes de coloration de Donag- 
‘gio et de Lugaro permettent de bien suivre le processus; dans la phase de réac- 
tion l’on voit les filaments du réticulum devenir irréguliers, s’amincir et s’ef- 
facer ; dans la phase de réparation, le réseau se reconstitue peu & peu. 
F. DELENI. 


1073) Le Réticulum Neurofibrillaire des Cellules motrices dans la 
Moelle épinière des animaux Tétaniques, par N. Tisenti. Rivista di 
Patologia nervcosa e mentale, vol. X, fasc. 8, p. 379-383, août 1905. 


Le réticulum neurofibrillaire des cellules motrices de la moelle des cobayes et 
des lapins tétaniques ne présente aucune altération appréciable. L'épaississe- 
ment des neurofibrilles qu'on peut observer n'est pas un fait particulier à l’in- 
fection tétanique, attendu qu'il se rencontre dans d'autres conditions patholo- 
giques et même à l’état normal. I’. DELENI. 
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4074) Contribution à l'étude de l’Atrophie variqueuse des Dendrites 
des Cellules nerveuses médullaires du porc sous l’action du Venin 
du Craspedocephalus brasiliensis, par Dias Dr Barros. Archiros brasi- 
leiros de Psychiatria, Neurologia e Sciencias affins, an 1, n™ 3-4, p. 261-278, 
oclobre 1905. 


L’empoisonnement par ce venin de serpent détermine l'atrophie variqueuse 
des prolongements protoplasmiques des cellules nerveuses de la moelle du porc; 
mais, même dans les cas graves, beaucoup de cellules échappent à cette altéra- 
tion. F. DELENI. 


407%) Distribution des Cellules dans le tractus intermédio-latéral de 
la Moelle, par ALEXANDER Bruce. Transactions of the Royal Society of Edin- 
burgh, vol. XLV, part 1, n° 5, p. 105-131, 1906. 


Le tractus intermédio-latéral est cette colonne de substance grise située entre 
la corne antérieure et la corne postérieure ; il contient des séries particulières de 
cellules, lesquelles ne sont pas nécessairement limitées à la corne latérale. 

L'auteur étudie cette région principalement au point de vue anatomique, et il 
fait la numération des cellules aux différentes hauteurs de la moelle. 

Ces cellules ont ceci de particulier qu’elles échappent absolument à l'atrophie 
dans les maladies qui frappent les cornes antérieures de la moelle (atrophie 
musculaire progressive, sclérose latérale amyotrophique). THOMA. 


4076) Quelques données numériques sur les Cellules gangHonnaires 
de la Moelle épinière, par Giuzio Cesare BELuiNI. Il Tommasi, an I, 
n° 16, p. 410, 20 mai 1906. 


Le groupe cellulaire dorso-latéral, à égalité d'espace, contient un plus grand 
nombre -de cellules dans le segment thoracique que dans les segments cervical et 
lombaire. 

Dans les groupes ventraux des segments cervical et lombaire se trouvent des 
cellules plus grandes que dans le segment thoracique, et les cellules lombaires 
sont plus grandes que les cervicales. 

Dans le groupe dorso-latéral du segment thoracique se trouvent des cellules 
plus grandes que les cellules correspondantes cervicales et lombaires. 

Le rapport entre les dimensions des cellules des groupes ventraux et celles 
des cellules du groupe dorso-latéral n'est pas constant, mais il varie dans les 
trois segments de la moelle. 

Ces faits ont une signification : les cellules des groupes ventraux des régions 
cervicale et lombaire sont plus grandes parce que leurs axones sont plus 
longs, les cellules du groupe dorso-latéral du segment thoracique sont plus 
grandes parce que ce sont celles qui se mettent en rapport avec le sympathique. 

F, DELENI. 


4077) Etude de la fine structure du Lobe Olfactif et de la Corne 
d'Ammon par la méthode pseudo-vitale, par Jonn Turner. Brain, 
part CXHI, p. 37-98, avril 1906. 


Il y a quelques années l'auteur a fait connaitre une méthode de coloration au 
bleu de méthyléne; ses résultats étaient assez inconstants. Mais depuis lors, il a 
perfectionné la méthode, qui lui donne maintenant des résultats précis pour les 
tissus nerveux (cerveau) de l'homme, et surtout de petits animaux tels que le 
rat, la souris, le lapin. 
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Quand on met du tissu nerveux dans une solution de bleu de méthyléne, la 
pénétration de la couleur se fait très mal; mais, aussi loin qu'elle va, les cel- 
Jules sont colorées en bleu brillant intense; c’est le chromatoplasma qui électi- 
vement absorbe le bleu. Si l’on ajoute du peroxyde d'hydrogène au bleu, non 
seulement la pénétration du colorant est facilitée, mais il se fait une surcolo- 
ration et une décoloration différenciant entre elles des cellules : il en vient de 
noires, de bleues, de pâles. 

L'auteur, dans sa façon de procéder, qu'il dit être simple, décrit trois temps 
dont voici les traits essentiels : {°) Préparation. De petites nièces de moins de 
trois millimélres sont mises dans un verre de montre nageant sur de l’eau for- 
molée : trente heures d’étuve. 2°) Coloration. Solution de bleu de méthyléne avec 
acide laclique et peroxyde d'hydrogène ; on remet tous les jours (4-5 j.) un peu 
d'eau oxygénée dans les petits récipients contenant les pièces et le colorant. 
3°) Firation. Après rinçage à l'eau on met les morceaux dans une solution 
fraiche de molybdate d’ammoniaque additionnée d'une goutte d'acide chlory- 
drique jusqu'au lendemain; ils ne doivent plus voir l'eau, pas plus que les 
coupes ; plusicurs passages dans l'alcool absolu, inclusion à la paraffine, cte. 

L'auteur décrit les fins détails oblenus par sa méthode qui colore les 
neurofibrilles et les axones avec beaucoup de finesse, ainsi que le montrent de 
nombreuses figures. (n ne retiendra ici que les conclusions d’après lesquelles il 
construit des schémas très originaux : 

4°) Les neurofibrilles sont continues, s’élendent en longucur sans interrup- 
tion depuis leur origine dans les stations sensitives périphériques jusqu'à leur 
terminaison dans le muscle. 

2°) Le système nerveux primitif consiste en cellules continues par leurs 
branches ct sans axones distincts. 

3°) Les cellules ganglionnaires ne sont pas des cellules véritables. Elles 
résultent de la fusion de plusieurs cellules. 

4°) Toutes les cellules ganglionnaires possédent un revétement neurofibril- 
laire. Troma. 


1078) Régénération collatérale des Fibres nerveuses terminées par 
des Massues de croissance, à l’état pathologique et a l’état normal; 
lésions Tabétiques des Racines médullaires, par J. Naczorre. Nourelle 
[conographie de la Salpétrière, an XIX, n° 3, p. 217-238, mai-juin 1906. 


La méthode de Ramon y Cajal (alcool-ammoniaque et argent réduit), appli- 
quée à l'élude des ganglions ct des racines des tabétiques, permet de constater 
des faits nouveaux qui jettent une vive lumière sur le processus anatomique du 
tabes, et qui, considérés à un point de vue général, jouent un rôle important dans 
la biologie des neurones. L'auteur a appliqué cette méthode à l'étude des pièces 
provenant de quatre cas de tabes, et d'un dernier cas de névrite radiculaire 
chez une femme morte de cancer du rectum. I] s’est préoccupé principalement 
des deux points suivants : 4° de l’état moniliforme des cylindraxes radiculaires 
antérieurs et postérieurs et de la localisation remarquable de cette altération 
dans le tabesincipiens ; 2° il a tenté d’élucider les curieux phénomènes de régéné- 
ration qui se passent dans les ganglions et dans les racines postérieures pendant 
toute la durée du tabes parallèlement à la destruction progressive des fibres 
radiculaires. Cette étude histologique a conduit l’auteur à décrire, à côté de la 
forme de régénération nerveuse qui est seule connue actuellement et que l'on peut 
appeler régénération terminale, une autre forme à laquelle convient le nom de 


ANALYSES 847 


régénération collatérale. Dans la premiére les fibres néoformées naissent & 
l'extrémité du moignon de l’axone amputé; dans la seconde, la repousse des 
fibres se fait au niveau des portions du neurone les plus rapprochées de son 
centre vital, soit du corps cellulaire lui-même, soit du prolongement nerveux 
sous la forme de collatérales. Comme celles de la régénération terminale, les 
fibres néoformées de la régénération collatérale se terminent par des massues 
de croissance (Cajal), qui représentent à l'âge adulte les cônes de croissance de 
la période embryonnaire. La régénération collatérale pathologique n'est que l’exa- 
gération d'un processus de régénération collatérale normale, qui s'obscrve faci- 
lement dans les ganglions rachidiens et sympathiques de l'homme et des ani- 
maux, même jeunes (fibres terminées par des boules encapsulées de Cajal). On 
retrouve des formations analogues dans la substance grise de la moelle humaine 
à l'état normal et à l'état pathologique. Cajal en a observé dans l'écorce du cer- 
velet de chiens atteints de la maladie de jeunes chiens; il ne s'agit donc pas 
d’un processus appartenant exclusivement aux neurones radiculaires postérieurs, 
mais c'est probablement un phénomène général. La régénération collatérale 
pathologique peut être étudiée facilement dans les ganglions rachidiens des 
tabétiques, où elle tend à suppléer les axones radiculaires détruits, sans par- 
venir à remplir son but. 

M. Nageotte décrit en outre dans le tabes une lésion des fibres radiculaires 
décelable par la méthode de Cajal, qui précède leur destruction ; cette lésion, qui 
consiste dans un gonflement moniliforme des cylindraxcs, occupe dés le début 
toute la hauteur des fibres radiculaires postérieures ; dans la racine antérieure, 
elle ne se rencontre au début du tabes qu'au niveau et au-dessous du foyer 
inflammatoire de la névrite radiculaire transverse. FRINDEL. 


PHYSIOLOGIE 


1079) Nos Connaissances actuelles des Processus Physiologiques 
qui se passent dans le Système Nerveux, par M. VErworn (Gotlingen). 
Congrès de Lisbonne, avril 4906. | 


Malgré des travaux importants et déjà nombreux publiés sur cetle matiére, 
nos connaissances actuelles sur les processus physiologiques du système ner- 
veux sont encore des plus rudimentaires. M. Verworn les étudie successivement 
dans les cellules ganglionnaires et dans les fibres nerveuses, après avoir au 
préalable critiqué la théorie du neurone et démontré l'individualité fonction- 
nelle de ces deux éléments constitutifs du système nerveux. Pour chacun de ces 
éléments il cherche à dégager les phénomènes biochimiques internes dont il est 
le siège à l'état de repos et sous l'influence de différents agents physiques, exci- 
tants ou paralysants : froid, chaleur, narcotiques, etc. E. F. 


4080) La Neuropathologie, ses récents progrès et Ja hauteur où elle 
est aujourd'hui parvenue. Prelezione al corso libero di neuropatologia 
(anno 1905-1906), par GuGLieLMo Monpio. Gazetta Siciliana di Medteina e Chi- 
rurgia, an TV, décembre 1905. 


Inauguration d'un cours libre de neuropathologic par l'exposé des plus 
récentes acquisitions de la science. F, DELENI. 
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1081) Le Réflexe abdominal dans la Fièvre entérique, par J. D. Roz- 
LESTON. Brain, part CXIII, p. 99-444, avril 1906. 

Le réflexe abdominal est modifié dans un trés grand nombre de cas de fiévre 
entérique, la perte du réflexe s’observant plus fréquemment que sa diminution 
simple; son absence dans les cas de pyrexie aiguë par appendicite ou fièvre 
typhoide chez des sujets encore jeunes est d'une valeur diagnostique considé- 
rable; cette perte transitoire fait contraste avec la perte permanente que l’on 
observe dans les polynévrites infectieuses ; le retour du réflexe indique le com- 
mencement de la convalescence, et il coincide toujours avec des modifications 
dans les urines et dans les faces. Il n’y a aucune relation entre la maniére 
d’être du réflexe abdominal et celle des réflexes tendineux. Toma. 


4082) Étude Graphique des Réflexes de l’homme, par E. AUDENINO. 
Ve Congrès international de Psycholoyie, Rome, avril 1905, Turin, Vincenzo 
Bona, 1906. 

L'auteur décrit l'appareil qu'il a imaginé et les tracés qu'il a obtenus des 
réflexes cutanés, plantaires, tendineux. F. D&Lent. 


1083) Le Réflexe Gastro-salivaire, par H. Rocer. Presse médicale, n° 47, 
p. 373, 13 juin 1906. 

Un chien jeune est bien remis de la double opération d'une fistule gastrique 
et d'une fistule salivaire; chez cet animal, on provoque l'écoulement d'un flux 
de salive par l'introduction de viande ou d’une solution d'acide lactique dans la 
cavité gastrique. 

Il s’agit d’un réflexe gastro-salivaire, auquel préside le nerf pneumogas- 
trique. FEINDEL. 


1084) Graphique et Ergographie du Phénomène du genou, par Luiat 
SILVAGNI. Il Morgagni, an XLVI, février et mars 1906. 

Le phénomène du genou doit être considéré comme produit directement par 
l'excitation du muscle; il n'en est pas moins un signe du tonus spinal, vu que 
les centres nerveux, même s'ils ne reçoivent pasl'excitation avant que Ja contrac- 
tion musculaire ne se produise, règlent cependant toujours l'efficacité et l'effet 
de cette contraction. 

ll est possible, par des excitations mécaniques rythmiques du tendon rotulien, 
d’inscrire par la méthode graphique toutes les particularités des contractions 
accompagnant le phénoméne du genou. Le tonus spinal qui préside au tonus 
musculaire subit normalement des oscillations qui se traduisent par ce qu'on 
peut appeler la phase ondulée du tracé du phénoméne du genou. Les oscillations 
normales du tonus varie chez les individus sains; il devient une quantité cons- 
tante dans certaines névroses et dans les lésions organiques avec hypertonie et 
contracture secondaire: dans ces conditions, la phase ondulée disparait; chez 
les hémiplégiques, elle n’existe pas non plus du côté sain. 

Après une heure d’excitation continuelle, le phénomène du genou n'est pas 
épuisé; il fournit encore la phase ondulée chez les individus sains, la phase 
constante chez les malades. F. DELENI. 


4085) Sur l'Innervation réciproque des Muscles antagonistes, 
septième note, par C. S. SHERRINGTON. Proceedings of the Royal Society, 
vol. B LXXVI, p. 160-163, 28 février 1905. 


Etude des phénoménes qui se produisent dans les membres du chien spinal ; 
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quand on presse sur la plante d’une patte postérieure, on provoque une exten- 
sion du membre; c’est celle qu'on voit dans la marche quand l'animal appuie 
de cette patte sur le sol. Thoma. 


1086) Sur l’Innervation réciproque des Muscles antagonistes, hui- 
tiéme note, parC. S. SHERRINGTON. Proceedings of the Royal Sociely, vol. 
B LXXVI, p. 269-297, 17 avril 1905. 


Expériences sur des chiens dont une patte postérieure est préparée de telle 
sorte qu’on puisse y contrôler tous les phénomènes de flexion, toute extension 
étant rendue impossible; sur l’autre patte on peut observer tout ce qui se passe 
en extension la flexion étant supprimée. 

L'auteur étudie les phénomènes de relâchement, d'inhibition, d'arrêt d'un 
mouvement commencé dans un groupe de muscles (extenseurs) sous l'influence 
d'un stimulus identique à celui qui a déterminé l'activité du groupe musculaire 
antagoniste (fléchisseurs). 

L'auteur considère la forme des différents réflexes et les modifications qui se 
produisent (quelquefois inhibition transformée en excitation) sous l'influence de 
la strychhine. Toma. 


1087) Sur l'Innervation des Muscles antagonistes, par C. S. Suer- 
RINGTON. Proceedings of the Royal Society, 31 janvier 1906 (24 p.). 


Un chien dont la moelle thoracique a été sectionnée, étant verticalement sus- 
pendu, exécute des pattes postérieures des mouvements rythmiques de marche. 
L'auteur étudie dans quelles conditions ces mouvements peuvent être inhibés 
{pincement de la racine de la queue, etc ), et dans quelles conditions des réflexes 
(flexion de la patte après piqüre de Ja plante par exemple, c'est-à-dire premicr 
acte de la marche) peuvent être également inhibés. 

En somme, il s'agit d'une étude de la démarche normale chez l'animal spinal 
et des influences qui la modifient. Tous. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


1088) Un cas de Gliome cérébral avec mort subite, par C. Panrans, Ri- 
riste dé Patologia nerrosa e mentale, vol. XI, fase. 4, p. 121-127, mars 1906. , 


H s'agit d'un homme de 40 ans, chez qui on avait fait le diagnostic de 
tumeur céréebrale d'après les symptômes généraux, et qui mourut subitement 
après quelques jours d'hôpital. 

A Tautopsie la coupe du cerveau montra un gliome infiltrant la substance 
blanche du lohe temporal gauche sans présenter de limites précises. L'auteur 
donne les résultats de Fexamen histologique de ce gliome, discute son origine 
el ses conséquences, cn particulier Pintoxication du tissu nerveux par la sécré- 
tion des éléments néoplasiques. l. DELENE. 


1089) Sur un cas d@’Anévrisme de l'Artère communicante posté- 
rieure, par Sizvio l’en\zzoLo. Rivisla di Patoloyin nerrosa e mentale, vol. XI, 
n° 4,p. 17-22, janvier 1906. 


Anévrisme de l'artère communicante postéricure droite du cerveau qui avait 
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acquis un gros volume sans occasionner de symptémes évidents pendant la vie 
(h. de 23 ans), et qui, sans sc rompre, fut cependant la cause de la mort. 
F. DeLenr. 


1090) Les Symptômes Mentaux des Tumeurs cérébrales, par Pr 
Coouss Knapp, Brain, part CXIII, p. 35-56, avril 1906. 

L'auteur établit des statistiques et des pourcentages concernant le siège, le 
volume, la nature etc., des tumeurs cérébrales ayant donné lieu à des troubles 
psychiques. D'après cette étude, il semble probable que le siège de la néoplasie 
a souvent une influence sur l’apparition des troubles mentaux et peut-être sur 
leur modalité ; par contre, dans d'autres cas, la pression intracranienne et les 
toxines néoplasiques (Dupré) sont les seuls facteurs des symptômes psychiques. 

| THoma. 


1091) Un cas d'Échinocoque multiple du Cerveau, par 0. Sanprt. Rivistu 
di Patologia nervosa e mentale, vol. XI, n° 2, p. 61-72, février 1906. 
L'échinococcose multiple (surface convexe et base du cerveau) se traduisait 
cliniquement et anatomiquement par la compression cérébrale (augmention du 
liquide ventriculaire), et par l'intoxication (lésions hépathiques, chromatolyse 
et pigmentation des cellules corticales). F. Deven. 


1092) Pseudo-Tumeur Cérébrale par Empyéme Ventriculaire, par 
J. Mocgutn. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVIII, n° 6, p. 654-660, 
novembre-décembre 1905. 

Il s'agit d’un homme de 32 ans amené à l'hôpital dans une crise de delirium 
tremens. \près une accalmie, les phénomènes de compression cérébrale aboutis- 
sent à un.état comateux et à la mort. 

A l'autopsie, dès l'ouverture du crane, les signes d'une pression cxagérée 
apparurent si évidents, que l'on se mit immédiatement à la recherche de la 
tumeur, l'on n’en trouva point. Par contre, il existait une méningite localisteren- 
dant trés bien compte de l’hydropisie ventriculaire, de la pression exagérée 
du liquide. 

A en juger par l'intensité des altérations du tissu, il apparaissait certain que 
la méningite avait débuté dans la région pontine ; cette infection se propageant 
dans les méninges avail pénétré dans le quatrième ventricule et, à la façon de 
l'érysipèle, envahi la zone sous-épendymaire. 

L’inflammation s'était donc propagée en avant par l'aqueduc de Sylvius; sur 
ces entrefaites, en raison de la pesanteur et du courant allant du cerveau au sac 
incdullaire, l'aqueduc commença à s’obstruer de masses purulentes et, dès ce 
moment, les phénomènes de pression cérébrale jouèrent un role prédominant : 
c’est à cette pression que sont attribuables la dilatation ventriculaire et l’état 
vacuolé de l'entourage des ventriculcs. 

Get état vacuolé n'a pas trouvé le temps de se généraliser jusqu'à la péri- 
phérie, la mort étant survenue trop tot. Enfin, il est probable que la pression 
intraventriculaire aura mis obstacle au dé\celoppement d'une méningite cérébrale 
exlernc. 

Eu résumé, c'est par le moyen de obstruction de l’aqueduc de Sylvius qu'a 
pu naitre chez ce sujct une pression intracranienue cxagérée produisant des 
phénomènes analogues à ceux d'une tumeur. C'est par la stase du liquide 
cephalo-rachidien et non pas du sang que cette pression exagérée s'est partout 


transmise. FEINDEL. 
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1093) Angiomes Intracraniens, par GEonGes Lavitierte. Thèse de Paris, 
n° 238, 26 avril 1906. Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


Les angiomes intracraniens siégent soit sur la pie-mére, soit dans la pulpe 
cérébrale. Les angiomes méningés sont des tumeurs variqueuses. Les angiomes 
cérébraux sont des angiomes vrais, simples ou caverneux. 

Ns offrent les symptômes des tumeurs cérébrales, leurs signes les plus fré- 
quents sont : la douleur fixe, les crises d’épilepsie partielle. 

Leurs caractères particuliers résident dans une exagération possible des phé- 
nomènes par toutes les manœuvres qui augmentent la pression sanguine intra- 
cranienne, et dans leur lente évolution. 

L'intervention est presque toujours efficace, son pronostic dépend de l'étendue 
de l’angiome. FEINDEL. 


1094) De quelques altérations du tissu Cérébral dues à la présence 
de Tumeurs, par le prof. R. Wengr (de Genève). Nouvelle Iconographie de la 
Salpétrière, an AIX, n° 3, p. 247-254, mai-juin 1906. 

L'auteur ajoute deux nouvelles observations à la série publiée en collabora- 
tion avec Papadaki concernant les effets de l'oblitération de l’aqueduc de Sylvius 
par des néoplasmes; en outre, le second de ces cas, d'un genre nouveau, est de 
nature à démontrer les effets d'une trentaine de germes cancéreux arrivés par 
voie vasculaire au cerveau et au cervelet. 

Comme les faits déjà publiés, ces observations prouvent que par suite de l’obs- 
truction de l’aqueduc de Sylvius un néoplasme de petite dimension peut sou- 
mettre le cerveau à une pression exagéréc, d’où résultera surtoutune dégénéres- 
cence des tissus situés sur le pourtour des ventricules. Cela démontre une 
fois de plus l'existence d’un courant passant des ventricules latéraux au troisième 
ventricule ct de là par l’aqueduc au quatrième ventricule. 

D'après les fails produits dans la deuxitme observation, il parait logique 
d'admettre que les néophasmes se développant en pleine substance blanche, la 
disséquant en quelque sorte, sont bien placés pour intercepter le courant lym- 
phatique qui se dirige vers les ventriculcs. 

Un fait à remarquer dans le cas de compression d’origine ventriculaire, c’est 
que l'écorce résiste mieux à la pression que la substance blanche. Sans doute 
que la nutrition y est plus facile; peut-êlre aussi que d’une façon générale la 
vitalité de la substance grise est plus grande : de même que l'écorce, les masses 
grises de Ja base sont relativement respectées, tandis que le corps calleux, de 
même que le reste de la substance blanche, est très atrophié. FEINDEL. 


1095) Un cas de Tumeur Cérébrale avec Sommeil, par G. Mattianw et 
Minit. L'Encéphale, an 1, n°3, p. 230-236, mai-juin 1906. 


Il s’agit d'une femme de 47 ans qui présentait à son entrée à l'hôpital des 
troubles psychiques consistant en une sorte d’obnubilation laissant subsister 
dans le champ de sa conscience d'une façon fort confuse certains fails produits 
peu de temps auparavant ct qui l'ont vivement affectée (mort de son fils, un vol 
dont elle a été viclime), ces souvenirs allant purfois jusqu'à prendre le carac- 
tére d'idées fixes; on trouve des troubles un peu plus flous du côté de la sensibi- 
lité, des réflexes et de la motilité. Or, cette femme s’endormit au moment où on 
lui maintenait les yeux fermés pour examiner l’état de sa sensibilité: si bien 
qu'on se demanda tout d'abord sil ne s'agissait pas d’hystéric. Ce n'est 
que par un examen attentif que l'on put se rendre compte que les passages 
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successifs répétés de la veille au sommeil et vice versa suffisaient à expliquer a 
la fois les troubles psychiques et les symptômes physiques. Tout se réduisait à 
ceci : fatigue, céphalée et surtout sommeil. Dès ce moment, l'hypothèse de 
tumeur cérébrale fut admise comme très vraisemblable. 

A l'autopsie, deux mois plus tard, on trouva, en effet, une tumeur du volume 
d'une noix qui occupait la substance blanche de la pointe du lobe temporo- 
sphénoidal. 

Les auteurs discutent leur cas et les faits analogues; ils se disent dans l’im- 
possibilité d'admettre que ces sommeils pathologiques soient sous la dépendance 
d'un centre spécial ou soient l'effet d'une compression générale de l'encéphale. 
D'après eux, il parait plus vraisemblable d'admettre qu'il s'agit d’une véritable 
intoxicalion produite par les cellules du néoplasme. Cette opinion peut s'appuyer 
sur ce fait que ce sont surtout certaines variétés de tumeurs (sarcomes ou glio- 
sarcomes, quelquefois épithéliomes ou tumeurs parasitaires) qui déterminent 
l'apparition du sommeil; elle peut s'appuyer également sur les lésions des cel- 
lules nerveuses observées à distance de la tumeur. Enfin, elle semble corroborée 
par la particularité intéressante qu'a présentée la malade, un amaigrissement 
extraordinairement rapide survenu peu de temps après l'apparition des crises de 
sommeil et qui ne parait explicable, en l'absence de toute autre cause organique, 
que par un phénomène d'ordre toxique. FRINDEL. 


1096) Pathogénie d’un cas d'Hystérie liée à une Tumeur Cérébelleuse, 
par le prof. BeRNnEiM (de Nancy). Bulletin médical, an XX, n° 53, p. 603, 
4 juillet 1906. 

M. Bernheim a depuis longtemps cherché à démontrer qu’il n'y a pas de maladie 
spéciale qu'on puisse qualifier d'hystérie, que les crises diverses dites hystéri- 
ques (convulsion, sommeil, contracture, etc.) ne sont qu’une réaction psycho- 
dynamique d'origine émotive, qui peut être provoquée chez certains sujets par 
certaines émotions spéciales, comme manifestation passagère ou susceptible de 
se reproduire par auto-suggestion émotive; ou bien que ces crises peuvent se 
greffer sur des maladies diverses, mais toujours provoquées par une émotion, 
anxiété, douleur spéciale qui éveille la diathèse hystérogène, quand elle 
existe. 

L'observation suivante confirmerait ces idées : il s’agit d’une femme de 
34 ans, atteinte de cécité et présentant des crises d’hystérie. 

Les crises datent de six mois et la cécité cst toute récente. Or, cette cécité 
n'est pas de nature hystérique : l'examen ophtalmoscopique a moutré une neuro- 
rétinite double non douteuse avec stase papillaire. C'est donc bien une cécité orya- 
nique el non hystérique. 

D'ailleurs, actuellement, l'ensemble des symptômes, douleur occipitale, vo- 
missements, démarche mal assurée, vertige, ueuro-rttinite avec stase papillaire, 
la persistance de ces symptômes ne laissent aucun doute sur l'existence d'une 
tumeur cérébelleuse. 

Il s'agit donc non d’une hystérie à forme cérébelleuse, mais d'une hystérie 
consévulive à une tumeur du crrvelel el greffée sur elle. FREINDEL. 


1097) Symptomatologie rare déterminée par un Fibrosarcome de la 
Dure mère co.nprimant le pied des Circonvolutions Rolandiques 
gauches du Cerveau, par Gino Rava Balledtino delle Scienze mediche, 
Bolouue, an LANVIH, série VIE, vol. VI, juin 1906. 


Le fait curicux et rare, c'est qu'une grosse tumeur qui s’enfoncait dans la 
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partie inférieure de la zone rolandique, en pleine zone motrice, ne donna lieu 
qu’à trés peu de symptômes de localisation; l'examen histologique démontra 
également qu'elle n’atrophia que peu de cellules nerveuses et ne fit dégénérer 
qu'un nombre très restreint de fibres corticales. 

C'est au développement très lent de la tumeur que ces faits doivent être 
attribués. Elle donna aussi lieu à des phénomènes de compression dont la 
gravité varia probablement en raison des changements dans l'irrigation de la 
tumeur et des hémorragies qui s’y développérent; en fait de symptômes de 
localisation on ne note qu'une parésie progressive du bras gauche. Mais la 
musculature de la face à gauche et celle de la langue restèrent absolument 
indemnes jusqu'à la mort du sujet. F. DezEni. 


1098) Trois interventions d'urgence pour Fractures du Crane avec 
symptômes de Localisation, par Louis Morez. Arch. gén. de méd., n° 47, 
p. 2949, novembre 1905. 


Conclusions : La trépanation primilive s’impose dans les fractures de la voûte: 
4° toutes Ics fois qu'il s’agit d'une fracture par coup de feu; 2° toutes les fois 
qu'il existe des signes de localisation ; 3° toutes les fois qu'il y a eu enfonce- 
ment osseux. P. Lonpg. 


10!) Les Fractures du Crane chez l'Enfant, par ERNEST Gasxe. These de 
Paris, n° 87, 20 déc. 1905. Jacques, éditeur (144 p., 3 pl.). 


Étude d’ensemble sur les fractures du crane chez les enfants. L’auteur fait 
ressortir leurs caractéres particuliers tenant aux différences anatomiques entre 
le crâne de l'enfant et celui de l'adulte, et dont les principaux sont : la fré- 
quence des déchirures de la dure-mére, la fréquence des lésions cérébrales, l'ab- 
sence habituelle de compression localisée. 

Le pronostic est toujours plus favorable que chez l'adulte. 

Deux complications tardives ont une importance spéciale : l'accroissement 
des pertes de substance osseuse et la pseudo-méningocéle traumatique, toutes 
deux particulières à la première enfance. La dernière est due en grande partie à 
une augmentalion de pression, préexistante ou concomitante, du liquide 
céphalo-rachidien; elle se présente avec deux variétés anatomo-pathologiques 
différentes, suivant qu'elle communique avec les ventricules ou seulement avec 
les espaces sous-arachnoidiens. FEINDEL. 


1100) Gontribution à l'étude des Plaies pénétrantes du Crane par la 
Voie Orbitaire, par Maximg-Paun. CoQuErRET. Thése de Paris, n° 80, 44 dé- 
cembre 1905. Stcinheil, éditeur. 


Le corps ctranger, en pénétrant dans l'étage antérieur du crane, y provoque 
des dégâts plus ou moins considérables, portant sur les méninges, et principa- 
ment sur les lobes frontaux des hémisphères cérébraux. Il peut pénétrer jus- 
qu'aux ventricules ct même ressortir par la sulure lambdoide. H cst inléressant 
de constater que la symptomatologic immediate est souvent réduite à un dnini- 
mum de symplomes, alors même qu'il existe des lésions profondes de l'encé- 
phale. 

Les fractures directes de l'orbile par corps étranger se compliquent dans la 
majorilé des cas d'infection. La méningo-encéphalite est la complication la plus 
redoutable de ces fractures: elle entraine la mort du blessé dans la presque 
Lotalilé des cas. FEINDEL.. 
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MOELLE 


1101) Le Tabes envisagé sous le rapport des Troubles de l'Equilibra- 
tion, par GILBERT BALLet. Journal de Médecine interne, 1° mai 1906, p. 124. 


Les troubles de la sensibilité sont l’essence mème du tabes ; sensibilité super- 
ficielle, profonde, ct par conséquent notion de position des membres, notion de 
poids, sensibilité stéréognostique, sensibilité au diapason, tout est en déficit. 
L’ataxic, le phénomène de Romberg, la perte des réflexes sont les conséquences 
directes des altérations des sensibilités. 

Le tabes doit être envisagé comme une maladie systématique du prolonge- 
ment centripète du neurone périphérique, amenant des troubles de la sensibi- 
lité surtout profonde, et consécutivement des troubles de l’équilibration et de 
l'orientation des mouvements. FEINDEL. 


1102) De l’Analgésie du Nerf cubital à la pression et de la valeur 
séméiologique de ce signe dans le Tabes, par Jean Heitz. Journal de 
Clinique médicale et chirurgicale, n° 8, 23 avril 1906. 


L’analgésie du nerf cubital & la pression n’est pas un signe spécial au tabes, 
mais ce signe se voit dans le tabes avec une trés grande fréquence; il arrive 
immédiatement dans cet ordre d’idées après l’abolition des réflexes et le signe 
d’Argyll, bien avant l’analgésie à la pression des autres troncs nerveux, comme 
le péronier ou le radial ; il se rencontre aussi plus souvent que l’anesthésie de 
la peau de la zone radiculaire interne du bras. 

Bien qu’on ne puisse, sur ce point, faire de statistique comme pour le degré 
de fréquence, le signe de Biernacki apparaît comme remarquablement précoce. 
On le constate chez des malades qui ne présentaient en dehors de lui que le 
signe d’Argyll, la lymphocytose rachidienne, et l’abolilion d’un ou de deux des 
quatre grands réflexes des membres inférieurs. Aussi sa recherche peut-elle 
donner une indication utile dans le diagnostic de tabes incipiens. Chez ces 
sujets atteints de lésions aortiques, syphilitiques anciens, dont le systéme ner- 
veux est Louché en même temps que l'aorte (syndrome de Babinski), la constata- 
tion de Panalgésie cubitale, surtout bilatérale, constituera un signe de plus, 
permettant d'affirmer l'existence d'une lésion déjà assez avancée des deux pre- 
micres racines dorsales postérieures. E. FEINDEL. 


1103) Les Agents physiques dans le traitement du Tabes, par \LLanb 
et Cauvy. Extrait de la Reerue internationale de Medecine et de Chirurgie, 
40 avril 1906. 

Les auteurs montrent combien Ja thérapeutique physique est riche eu res- 
sources dans le traitement du tabes. Prépondérante au point de vue prophylac- 
tique, indispensable au débul de la maladie, elle cst utile à toutes les périodes. 
Par son action sédative sur les troubles sensitifs, elle permettra d'éviter l'abus 
des médicaments et, en particulier, le morphinisme. Par son action sur les 
troubles moteurs, elle permettra d'éviter l’impotence complète et la déchéance 
définitive du malheureux ataxique. Le traitement doit être fait sous forme de 
cures. A inoins d'indications spéciales dictées par l'aggrauvation de certains 
symptômes ou l'apparition de symptômes nouveaux, les auteurs conseillent 
deux cures par an, l’une thermale d'été d’une durée de quatre semaines environ, 
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l’autre d'hiver dans une grande ville, pourvue d'une installation complété de thé- 
rapeutique physique d'une durée de six semaines à deux mois. Dans l'inter- 
valle, le malade devra suivre les prescriptions médicamenteuses et hygiéniques, 
s'exercer, s’il est ataxique, à perfectionner les mouvements que le rééducateur 
lui aura appris. E. F. 


1104) Formes frustes du Tabes, par le prof. Raymonn. Bulletin medical, 
an XX, n° 64, p. 625, 11 juillet 4906. 


Le début du tabes est d’un polymorphisme déconcertant. Chez les malades 
présentés à cette leçon il s'est fait : pour la première, par des crises sensitives à 
forme jacksonnienne ; pour le second, par une série de maux perforants; pour 
une troisième, par des crises de vomissements indolores durant plusieurs jours 
avec perte de la sensation de la faim. FRINDEL. 


4105) Tabes dorsalis et Tabes combiné, par L. pr RezeNDr Pvecn. Archiros 
brasileiros de Psychiatria, Neuropatologia e Sciencus affins, an Il, n° 4, p. 58-97, 
janvier 4906. 


Bon travail d'ensemble basé sur un cas minutieusement décrit. 
F. DELENI. 


1106) Symptômes Pupillaires et Iriens dans le Tabes, par Ernesto 
Serosso. Il Tommasi, an L. n° 18, p. 463, 40 juin 1906. 


Elude des différentes réactions pupillaires (réflexe lumineux, réaction consen- 
suelle, paradoxale, hippus, Argyÿll-Robertson, Pillz-Westphal, réflexe psychique 
et dolorifique) et de leur mécanisme. 

L'auteur examine ensuite les différentes modifications que le tabes apporte à 
la forme ct ou diamétre de la pupille (myosis, mydriase, inégalité pupillaire, 
irrégularité de la pupille, atrophie de l'iris). F. DELENI. 


1107) Le Traitement Mercuriel du Tabes, par Maurice FAURE (la Malou). 
Congrés de Lisbonne, avril 1906. 


Il ne faut pas considérer le tabes comme une lésion syphililique qui rétrocède 
devant la médicalion, sous les yeux mêmes de l'opérateur. D'autres facteurs 
que la syphilis intervicunent dans la production des accidents tabétiques. Ce 
qu'il faut demander à la médication mercurielle, c'est l'arrèt de l’évolution du 
tabes, l’alténuntion de certains accidents, le retour lent et progressif de la santé 
générale et de l'activité. Mais il est des symptômes dont la lésion est, sans 
doute, devenue cicalriciclle et qui ne rétrocédent pas. Quelques-uns d’entre eux 
n’oftrent, ‘d'ailleurs, pas d'importance pour le malade (abolition du réflexe 
patellaire, signe d’ Argyll). 

I] faut se souvenir qu'une médication hydrargyrique faite à dose trop forte, a 
des moments mal choisis ou chez des malades trés susceptibles, peut amener 
une aggravation brusque du tabes, parce que lintoxication mercuriclle cntraine 
des (roubles digestifs ct des altérations des fonctions rénales et hépatiques, quel- 
quefois durables, etretentissant toujours fortement sur l'état général et les acci- 
deuts du tabétique. I n'y a donc point de prescription unique et pouvant conve- 
nit à tous les malades : il faut savoir adapter la thérapeutique à chaque cas. 

[a médication mercurielle sera appliquée sous forme d'injections de sels 
solubles ou insolubles. Le calomel convient aux sujets robustes ct qui n'ont que 
peu ou point de douleurs (dose moyenne : 5 à 40 centigrammes pour six à dix 
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jours). Le benzoate et le biiodure, en injections quotidiennes, conviennent à 
presque tous les malades (dose moyenne : 3 centigrammes par jour). L’hermo- 
phényl, le levurargyre, l'énésol conviennent aux sujets susceptibles chez les- 
quels la médication peut amener des crises violentes de douleurs (dose 
moyenne : 3 à 6 centigrammes par jour). Enfin, chez les sujets anémiés, 
déprimés, le cacodylate iodo-hydrargyrique (combinaison de cacodylate mercu- 
rique et d’iodure de sodium) rendra des services, à cause de l’arsenic qu'il con- 
tient (dose moyenne : 6 centigrammes par jour). 

Enfin, si les injections mercurielles échouent, on pourra recourir aux injec- 
tions de nitrite de soude (dose moyenne : 3 centigrammes par jour), sel qui, 
quoiqu'il ne paraisse pas agir de la mème façon que les préparations mercu- 
rielles, doit cependant en être rapproché par l'action favorable qu'il exerce chez 
certains tabétiques. E. F. 


1108) Nature et Physiologie pathologique du Tabes, par FERRIRR. 
NV Congrès international des Sciences médicales, Lisbonne, avril 1906. 


Les anciennes théories qui envisageaient le processus tabétique comme une 
sclérose interstitielle primitive des cordons postérieurs n’ont pas été confirmées 
par les recherches anatomo-pathologiques modernes. Dès lors, on se demanda 
si le point de départ des altérations.caractéristiques du tabes n'était pas dans 
les racines postérieures. MM. Redlich et Obersteiner soutiennent que celles-ci 
sont atteintes primitivement au niveau de l'étranglement annulaire que leur 
fait subir la pie-mère à leur pénétration dans la moelle. Cette théorie a toutefois 
soulevé des objections sérieuses. Il en est de même pour celle de MM. Marie et 
Guillain, d'après laquelle la lésion initiale du tabes serait une altération syphi- 
litique du système lymphatique postérieur de la moelle. La théorie de 
M. Nageotte (Syphilose générale des méninges avec névrite radiculaire trans- 
verse), séduisante dans sa simplicité, s'appuie cependant sur des faits qui sont 
loin d’être admis par tous les observateurs. 

Pour ce qui est des relations entre la syphilis et le tabes, leur réalité ne sau- 
rait, à l'heure actuelle, faire l’objet d'aucun doute ; nombre d'anciens adver- 
saires de la doctrine soutenue pur M. Fournier sont devenus aujourd’hui ses 
partisans les plus convaincus. Il en est ainsi notamment pour M. Erb dont la 
statistique indique des antécédents spécifiques chez 89,4 pour 400 des tabé- 
tiques. Toutefois, s'il est vrai que le tabes reconnait pour origine la syphilis 
comme antécédent essentiel, les lésions tabétiques elles-mèmes ne sont pas de 
nature syphilitique et ne se laissent pas influencer par le traitement spécifique. 
L'hypothèse d’une toxine introduite dans l’organisine avec le virus syphilitique 
ou engendrée par celui-ci et analogue à la toxine diphtérique paraît assez plau- 
sible. 

M. Raywoxp. — D'après M. Ferrier aucune des théories proposées relative- 
ment à la nature du tabes ne s'applique à tous les fails. Quand on examine 
ceux-ci sans parti pris, on arrive à cette conviction que, suivant les cas, la 
lésion initiale semble prédominer en telle ou telle région, mais surtout sur l'ap- 
pareil sensitif (méninges, cordons postérieurs, racines postérieures, ganglions 
rachidiens, etc...), et qu'en réalité clle débute en des points variables de cet 
apparcil. Sans doute toutes Jes théories contiennent une part de vérité. 1] semble 
y avoir une action éleclive due probablement à l'hérédité ayant construit un 
mauvais appareil sensitif. 

M. Sicaun. — La cause du début si fréquent du tabes au niveau du segment 
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lombo-sacré paraît résider dans la disposition des culs-de-sac arachnoido-pie- 
mériens des nerfs de conjugaison de cette région. Les culs-de-sac des racines 
postérieures sont, en effet, plus nombreux et plus profonds à ce niveau que dans 
les régions radiculo-ganglionnaires cervicales et dorsales. [1 devient ainsi légi- 
time d'invoquer par cette disposition topographique la fixation et l'intensité 
locale du processus méningé spécifique qui entraine à sa suite Ja névrite radicu- 
laire (Nageotte) et la dégénérescence des faisceaux postérieurs. E. F. 


NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


1109) Un cas de Paralysie faciale corticale consécutive à une Ménin- 
gite cérébrospinale ayant évolué favorablement, par A. Maupout. 
Arch. gén. de Méd., n° 3, p. 153, 1906. 


Parésie du facial inférieur gauche chez un soldat ayant eu six mois aupa- 
rayant une méningite, vraisemblablement cérébro-spinale, et présentant encore 
de la rachialgie, de la céphalée fronto-occipitale et de l’asthénie avec exagération 
de tous les réflexes tendineux, sans phénomène des orteils. P. Look. 


1110) Note sur les Contractions « Synergiques paradoxales » obser- 
vées à la suite de la Paralysie faciale périphérique, par II. Lamy. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVIII, n° 4, p. 424-426, juillet- 
août 1905. 


À la suite dela paralysie faciale périphérique on observe parfois deux 
ordres de phénomènes qui vont de pair : des contractions spasmodiques invo- 
lontaires incessantes dans la moitié de la face, et des contractions de certains 
muscles faciaux qui se produisent au moment de la contraction volontaire 
d'autres muscles de la face. 

Ces derniéres sont des contractions synergiques paradozales (Babinski); elles 
s’observaient d’une façon particulièrement intéressante chez un malade de 
M. Lamy, sujet d’une soixantaine d’années atteint d'une paralysie faciale droite 
périphérique datant de la première enfance. 

Chez ce sujet, la paralysie ne se traduit au repos que par une légère dévia- 
tion en bas de la commissure labiale droite; mais elle apparait nettement dans 
les mouvements volontaires au niveau de la moitié droite du front et de la 
commissure labiale du même côté. Les muscles frontaux, les zygomatiques et 
les releveurs de la lèvre supérieure du rôté droit sont en apparence paralysés, 
mais vient-on à commander au sujet de fermer énergiquement les yeux, voici 
qu’en même temps que l'orbiculaire des paupières, le frontal et les releveurs de 
la lèvre entrent en contraction du côté droit. Le phénomène est encore plus 
frappant quand le malade ferme l'œil droit isolément. 

Voilà bien la synergie paradoxale, la contraction de ces muscles est illogique, 
absurde, puisque le frontal tend à contrarier l'action de l'orbiculaire. On ne 
peut donc pas dire que les muscles en question soient paralysés; ils se contrac- 
tent mal à propos, et de plus ils ne sont plus soumis à l’action directe de la 
volonté. 

Ces faits sont explicables en admettant que la guérison de la paralysie 
faciale s’est faite au prix d’une restauration vicieuse, anormale, du nerf jadis 
lésé, de telle sorte que le nerf de l'orbiculaire commande actuellement au 
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muscle frontal et aux zygomatiques; la nature aurait en somme réalisé mala- 
droitement ce que fait le chirurgien, par exemple lorsqu'il anastomose la 
branche externe du spinal avec le bout périphérique du facial pour remédier à 
une section accidentelle de celui-ci. FEINDEL. 


1111) Essai sur les Névralgies faciales, par FERNAND Lévy. Thèse de Paris, 
n° 245, 4 mai 4906 (250 p.). Chez J. Rousset. 


Ce travail extrémement remarquable constitue un chapitre complet de 
pathologie. On y trouvera la mise au point d’une question, celle de la névralgie 
faciale avec la mention des innombrables traitements destinés à la combattre ; 
on y lira surtoul la description ct la technique d’un traitement qui guérit’ 
presque toujours, au moins pour un temps très long, cette douloureuse alfec- 
tion. 

D'après F. Lévy les névralgies de la face peuvent être distinguées en trois 
formes : la petite névralgie faciale, la grande névralgie faciale, la névralgie des 
plexus de la face ou névralgie d'emprunt du nerf facial. 

La petite névralgie faciale, dont l’étiologie est banale, s'atlaque à tous les indi- 
vidus. Elle se caractérise par des doulcurs permuncenies entrecoupées d’accés 
paroxystiques. On retrouve toujours, et exclusivement dans celle forme, les 
points douloureux de Valleix. 

La grande névralgie faciale n’évolue que sur certains terrains neuro-arthritiques 
et surtout migraineux. Elle se juge par des crises douloureuses dans l'intervalle 
desquelles le malade ne souffre pas. La coincidence de troubles neuro-trophiques 
est la règle. 

La névralgie d'emprunt du nerf facial existe rarement isoléc. Elle fait d’ordi- 
naire partie du cortège clinique des affections de la Vile paire (paralysies, 
spasmes). 

En ce qui concerne la méthode de traitement par les injections d'alcool aux 
tous le la base du crüne, F. Lévy en retrace la genèse. 1} nous montre les pre- 
micrs résultats obtenus par les injections superficielles au point douloureux, 
les résultats plus constants des injections profondes dans le voisinage et 
surtout dans le tronc meine du nerf. Enfin la technique de Schloesser et 
d'Ostwalt qui atteignent les nerfs maxillaires supérieur ct inférieur dans les 
trous de la base du crane en passant leur aiguille par la bouche; la technique 
de Lévy el Baudouin qui atteignent ces mèmes trous par la voie externe, par le 
tégument du visage, donnent des résultats à peu près parfaits. 

FEINDEL. 


1112) Hémispasme facial périphérique, par J. Bauixski. Nourelle Iconoyra- 
plie de la Salpétrière, an XVIII, n° 4, p. 419-424, juillet-août 1905. 


Les observations de M. Babinski lui ont permis de confirmer l'existence des 
particularités signalées par MM. Brissaud et Meige dans le spasme de lu face. 
Ces auteurs ont établi qu'il clait possible de distinguer objectivement les tics 
des spasmes, et que l'hémispusme facial présente des caractères cliniques étran- 
gers à la symptomatologie des tics et que la volonté ne peut reproduire. Ces 
signes sont : l’unilatéralité des mouvements anormaux, leur aspect parcellaire, 
leur brusquerie, la ressemblance qu'ils présentent avec la contraction provoquée 
par l'excitation électrique du nerf facial. Outre ces caractères déjà connus, 
M. Babinski en note d’autres qui n'ont pas encore été décrits : ce sont d'ubord 
les déformations produites par les contractions, en particulier l’incurvation du 
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nes et la fossette mentonnière. Ces déformations sont importantes parce qu'elles 
semblent constantes dans l’hémispasme facial périphérique, et parce qu'il est 
impossible de les reproduire sous l'influence exclusive de la volonté. C'est 
ensuite la synergie paradorale, association de contractions qui non seulement 
ne répondent à aucun acte fonclionnel connu, mais sont en opposition avec 
de pareils actes. Quand par exemple l'wil se ferme sous l'influence de la 
volonté, normalement le sourcil s’abaisse en mème temps; or, chez les malades 
atteints d’hémispasme, le sourcil, du moins dans sa partie interne, se relève 
pendant l’occlusion de l’œil. 

Ainsi les caractères du spasme et ses effets (incurvation du nez, fossette 
mentonnière, la synergie paradoxale) nermetteni d'affirmer en toute certitude 
qu'il s’agit d'une contraction spasmodique ne dépendant en aucune façon d’un 
trouble mental, d’une excitation psychique. 

D'après M. Babinski, l'hémipasme facial, pourvu des caractères intrinséques 
ci-dessus mentionnés, ne peul être engendré que par une perturbation directe 
du nerf facial on de son noyau d'origine. Cette modalité d’hémispasme 
facial mériterait l'épithéte de périphérique dont on se sert pour désigner 
la variété des hémiparalysies de la face liées à la lésion de ces mêmes organes. 
D'ailleurs il y a une certaine parenté entre la paralysie faciale périphérique et 
l'hémispasme facial périphérique; une même cause peut, suivant son degré 
d'intensité, donner naissance à l’une ou l’autre de ces affections; on peut voir 
dans la paralysie faciale périphérique à la paralysie musculaire succéder un 
état spasmodique ayant de grandes analogies avec l’hémispasme primitif. 

FEINDEL. 


1113) Les Complications Nerveuses des Appendicites, par Anpré SoLi- 
RENE. These de Paris, n° 259, 47 mai 1906. Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


Ce travail a pour point de départ l'obscrvalion d’un malade ayant eu une 
série de crises d'appendicite; chez lui on pouvait constater des lésions ner- 
veuses, ayant avec [es crises appendiculaires antérieures des rapports de cau- 
salité évidents: en effet, ces lésions débutant aprés une premiére crise s’aggra- 
vérent avec les crises successives, ct, après avoir atteint le nerf crural, 
puis le nerf obturateur et le nerf sciatique à droite, s’attaquérent au plexus 
sacré à gauche, entraînant ainsi une paralysie des membres inférieurs, 

Cette observation était doublement intéressante. Au point de vue neuro- 
logique, elle était un très joli cas de névrite ascendante dont on pouvait suivre 
pas à pas les différentes élapes; au point de vue clinique elle réalisait une 
complication rare, mais indubitable, de l’appendicite. 

L'auteur a recherché les cas ayant en commun avec celui-ci des complications 
nerveuses. Puis, les ayant réunis, il étudie les complications nerveuses de 
l'appendicite cn tant que complications toxi-infectieuses sur le système nerveux 
central et périphérique; enfin, envisageant la question d’un autre point de vue, 
il recherche quelle est l'influence de l'appendicite sur les états nerveux et psy- 
chiques de certains sujets, et il considère successivement les névroses appen- 
diculaircs, les neurasthénics et les phobies appendiculaires. 

MEINDEL. 


1114) La Gastrosucorrhée et son origine Nerveuse Réflexe, par 
CHARLES TAGUET. These de Paris, n° 319, 20 juin 1906. Librairie Jules Rousset. 


La fréquence de Ja coexistence de la gastrosucorrhée avec certains états 
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pathologiques des organes périphériques fait rechercher quels liens pouvaient 
les relier. 

L'auteur conclut à l'origine nerveuse réflexe de la gastrosucorrhée. (Gastro- 
sucorrhée nerveuse traumatique, gastrosucorrhée cardio-pulmonaire, gastro- 
sucorrhée intestinale, rénale, hépatique, génitale). 

Celle-ci au début n'est que la manifestation d’une hyperactivité glandulaire 
mise en action par un réflexe parti quelquefois de loin et ayant utilisé ces voies 
sympathique et pneumogastrique avec relai au plexus solaire, pour aboutir a 
l'estomac. Quand cette action nerveuse cesse, la gastrosucorrhée cesse avec elle 
(gastrosucorrhée passagère). Quand l'action nerveuse se répète, la gastrosu- 
corrhée réapparaît (gastrosucorrhée intermittente). Quand l’action nerveuse est 
intense et prolongée, la répercussion sur l'estomac se fait sentir à la fois sur la 
muqueuse et sur la musculeuse (gastrosucorrhée avec ectasie gastrique, spasme 
pylorique primitif ou secondaire à une lésion ulcéreuse sus-jacente, elle-même 
secondaire à l'hypersécrétion). La maladie primitive s’efface, mais le trouble 
gastrique s'est organisé. | 

L'idée de la prédisposition individuelle (hérédité névropathique ou nervosisme 
antérieur) reste au premier plan, car sous l'influence des mêmes causes morbi- 
fiques, tous les individus ne tombent pas dans le même état. FEINDEL. 


1115) Sur les troubles Vésicaux d’origine Nerveuse (Zum Kapitel der ner- 
vôsen Blasenstærungen), par Voce (Berlin). Berliner klin. Woch., 1905, n° 43, 
p. 1372. 


Revue générale, faite surtout au point de vue de la pratique journalière. 


HALBERSTADT. 


1116) Les Accidents Professionnels des employées du Téléphone (Die 
Betrichsimfälle der Telephonistinnen), par le prof. M. Bennuanpr, Berlin, 1906. 


Ces accidents ne paraissent pas dépendre, dans la majorité des cas, de la tra- 
versée du corps par un courant électrique, mais plutôt d'une excitation auditive 
- d’une intensité anormale. 

La surdité, quand elle existe, n'est que très passagère et à l'examen on trouve 
une acuité auditive normale et un organe intact. 

L'auteur signule les symptômes suivants : des douleurs dans l'oreille, l'occiput, 
le côté correspondant de la nuque et du cou, quelquefois dans le bras, la main, 
les doigts, quelquefois dans l'oreille de côté opposé; de l'hyperesthésie, plus rare- 
ment de l’hypo- ou de l’anesthésie des téguments du visage, de la nuque et de 
la poitrine; comme troubles vaso-moteurs, des plaques rouges sur le cou et la 
poitrine, de l'œdème des extrémités (un cas); de la parésie du membre supérieur 
et quelquefois du membre inférieur; de la paralysie des cordes vocales (un cas); 
‘rarement des mouvements choréiformes des membres supérieurs ou des mouve- 
ments athétoides de la main et des doigts douloureux; de la tachycardie, 
de la douleur précordiale, des crises de palpitations, du ralentissement 
et de l'irrégularité des battements du cœur (un cas); comme troubles psy- 
chiques, de la tristesse, des envies de pleurer, de l'irritabilité, de l’insommie, de 
la perte d’appétit, des idées hypocondriaques ct d’incurabilité, les symptômes de 
neurasthénie et plus rarement d'hysthésie genre. L'auteur observa trois malades 
avec troubles psychiques persistants caractérisés par des idées de persécution; en 
réalité il paraissait s’agir de troubles antérieurs à l'accident et que celui-ci n'avait 
fait que rendre plus apparents. Brécy. 
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DYSTROPHIES 


1117) Sur deux cas d’Achondroplasie, par C. PARHON, ART. SHUNDA et 
J. ZaupLatca. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVIII, n° 8, p. 539-559, 
septembre-octobre 1905. 


La premiére observation concerne un cas de nanisme par trouble congénital 
dans le développement du squelette ; le tronc est de dimensions normales, les 
membres inférieurs et supérieurs sont raccourcis, les segments rhizoméliques 
des membres sont plus atteints que les mésoméliques. On trouve encore chez 
cet homme la macrocéphalie caractéristique avec la déformation habituelle du — 
nez qui est enfoncé et aplati à sa racine, la main en trident, l’ensellure lom- 
baire et enfin une réduction de l'intelligence restée infantile malgré les 33 ans 
du malade. Son aspect physique répond à celui qui est souvent signalé dans 
l’achondroplasie, il a l’air d’un petit athlète. Au psychique, on trouve chez 
cet arriéré infantile une disposition qui a été également notée chez d’autres 
achondroplasiques ; il a l'esprit gai avec une nuance lubrique. Le malade est 
facilement abordable, il rit beaucoup, frise sa moustache quand une femme le 
regarde, parle en plaisantant de sa maitresse qui l’a quitté (une naine myxcedé- 
mnateuse qu'on montrait avec lui dans les foires). Il est important de constater 
dans la sphère psychique de ce sujet une note lascive assez prononcée et de 
rappeler que Pierre Marie a trouvé lui aussi chez son malade Anatole une exagé- 
ration évidente du sens génésique. 

Le second cas est atypique, il s'agit d'un homme de 54 ans, ancien cabaretier 
et en même temps recéleur pour les voleurs ; il a fait souvent des excès alcooli- 
ques dont la conséquence a été son internement dans un asile d’aliénés. Cet 
homme est communicatif ; il se plait à persifler, non sans une certaine adresse, 
les autres malades et le personnel de l'asile. En ce qui concerne l'instinet 
sexucl, il prétend avoir eu des rapports avec une centaine de femmes. Au point 
de vue somatique ce cas se rapproche de l’achondroplasie par les caractères 
suivants : 4° l’affeclion semble être congénitale ; 3° la petite taille du sujet est 
due à l’arrèt de l'accroissement des membres, le tronc restant normal ; 3° les 
membres supérieurs présentent la micromélie rhizomélique ; 4° la main est en 
trident; $° il y a ensellure lombaire ; 6° il y a épaississement des diaphyses et 
surtout des épiphyses des os longs avec accentuation des crètes d'insertion 
musculaires. 

A ces caractères s'ajoute un autre symptôme consistant dans l'incurvation 
des membres inférieurs. 

Par contre, par d’autres points ce malade diffère des cas typiques d'achondro- 
plasie ; c'est ainsi que se tête a les dimensions normales, que la micromélie 
rhizomélique manque aux membres inférieurs, que le nez n'est pas aplati ni 
enfoncé à sa racine. 

Les auteurs s'étendent sur les oppositions qui doivent exister entre la patho- 
génie du gigantisme et celle de l'achondroplasie ; ils estiment que l'exagération 
du sens génésique chez les achondroplasiques n'estpas quelque chose d'accidentel, 
mais est en relation avec un développement plus intense des sécrétions des 
glandes génitales ; ils sont portés à admettre que l’hypersécrétion, ou mieux 
encore l'entrée en activité précoce de la sécrétion interne des testicules et de 
l'ovaire jouent un rôle primordial dans la pathogénie de ces troubles de la crois- 
sance qui font l'achondroplasie. FEINDEL, 
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1118) Les Micromélies congénitales. Achondroplasie vraie et Dys- 
trophie périostale, par C. Ponax et G. Durante. Nouvelle Iconographie de la 
Salpétrière, an XVIII, n° 3, p. 481-538, septembre-octobre 1908. 

Après avoir confondu toutes les dystrophies osseuses avec le rachitisme, on les 
assimile trop aisément aujourd'hui à l'achondroplasie. Sous ce terme on trouve 
réunies des affections disparates dont le seul symptéme commun est la briéveté 
relative des membres, et qui sont l'achondroplusie vraie, le rachtlisme vrai, le 
myxadéme, la dysplasie périostale ; d'autres surgiront qui sont encore imparfai- 
tement individualisées. 

L'achondroplasie vraie est caractérisée par la micromélie le plus souvent 
rhizomélique, par la main carrée et entrident, par le volume de la tête brachy- 
céphale à bosses saillantes, par Il’enfoncement de la racine du nez, par la synos- 
tose prématurée des os de la base du crane, par l'intégrité habituelle des os de 
la voûte ainsi que du squelette thoracique, par l’hypertrophie de l'épiphyse 
des os longs, par la briéveté des diaphyses fermes et consistantes, par les sou- 
dures généralement juxta-épiphysaires, par les saillies osseuses exagérées, par” 
l'absence de fractures, par le développement normal de l'individu (sauf pour la 
longueur des membres), par le développement physiologique des organes géni- 
taux et de l'intelligence. — La formule histologique est une sclérose avec calcifica- 
tion du cartilage de conjugaison dont la zone de rivulation disparaît. L’ossifica- 
tion périostale est normale ou peu altérée. 

La dysplasie périostale est caractérisée par une micromélie moins constante, 
par une tête moins volumineuse, par l'absence d’enfoncement de la racine du 
nez, par l’absence de sysnotose précoce des os de la base, par l'ossification im- 
parfaite de la voûte cranienne et souvent du squelette thoracique, par les 
épiphyses des os longs normales ou peu hypertrophiées, par la fuible consistance 
et la grande fragilité des diaphyses, d’où des fractures très nombreuses et des 
déformations dues tant à desincurvations qu'à des cals vicieux.— Sa formule histo- 
logique est: ossification cartilagineuse normale, ossification périostale insuffisante. 

L'absence plus ou moins complète de l'os compact remplacé par un tissu 
largement aérolaire semble provenir moins d'une insuffisance des ostéoblastes 
toujours très nombreux, que d’une résorption excessive par l’hyperactivité des 
ostéoclastes. 

11 ne faut pas confondre les malades atteints de ces affections: a) ni avec le 
microméle rachitique congénital aux os incurvés, relevant d’une non-ossification 
des travées cartilagineuses; b) ni avec le microméle myxcedémateux congénital 
dont l’état général est caractéristique et qui ne se développe pas régulièrement; 
c) ni avec les différentes espèces de nanismes toxi-infectieux dus à un arrét 
général de développement. 

Au point de vue pathogénique, les deux théories infection et auto-ou hétéro- 
intoxication glandulaire sont également plausibles. A titre de pure hypothèse, il 
semble cependant que la dysplasie congénitale, due à une activité cellulaire anor- 
male, représente une formule pathologique plus habituellement réalisée par les 
troubles glandulaires, mais a surtout les caractères des dystrophies vraies et 
peut être rapprochée des myopathies. L'achondroplasie, due & une sclérose, 
représente une formule pathologique plus habituellement infectieuse. 

Possédant des caractères cliniques propres et relevant de lésions histologiques 
distinctes, ces dystrophies osseuses ne doivent pas plus être confondues entre 
elles qu'elles ne doivent l’être avec le rachitisme ou le myxœdème, et peuvent 
être considérées comme des affections spéciales.. 
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Quoique Jes agents sclérosants divers soient probablement susceplibles d’en- 
trainer l'achondroplasie, celle-ci représente une unité assez fixe pour qu'on la 
regarde comme une entité morbide, au même titre que la dysplasie périostale 
ou le ruchitisme, en attendant que les progrès de la science permettent peut- 
être quelque jour d'établir un diagnostic étiologique plus précis et de distinguer 
les achondroplasies syphilitique, tuberculeuse, impaludique, alcoolique, etc. 

FEINDEL. 


NÉVROSES 


4119) Contribution à l'étude de la Surdité verbale pure Hystérique, 
par Grusepre CazuiGARis. Estratto dagli Atti della R. Clinica Olo-rino-laringota- 
trica della R. Universita di Roma, anno 4905. 


Le phénoméne important consiste en ceci : le malade ne comprend pas ce 
qu'on lui dit, mais il entend les bruits. Il ne peut répéter les paroles d’autrui 
ni écrire sous dictée, mais il parle et écrit spontanément avec correction, il lit 
et copie. 

Or, ce malade est un garçon de 47 ans qui, s'étant grisé, sentit sa tête tourner, 
entendit ses oreilles tinter si fort qu'il ne saisissait plus les paroles. Très 
impressionné de cette surdité qui lui venait il assista, angoissé, au dévelop- 
pement rapide du phénomène mentionné plus haut. 

L'auteur, après discussion, établit la nature hystérique de cette surdité ver- 
bale pure. Les cas en sont rares. F. DELENI. 


4120) Des Anesthésies Psychiques dites Nerveuses ou Hystériques, 
étude historique, clinique, expérimentale et critique, par Pau. Brum, 
avec une préface du professeur BERNHEIM. Thèse de Nancy, 300 p., chez Kreis, 
Nancy, 4906. 


Cette étude jelte un jour nouveau sur Ja doctrine de la suggestion telle que, 
l'ayant reçue de Liébeault, Bernheim l'a confirmée et développée. 

Des anesthésies se produisent, sans aucune lésion microscopique ou macros- 
copique qui les explique. Telles, celles que la suggestion expérimentale réalise 
immédiatement chez certains sujets; telles, celles qu’une émotion morale 
provoque instantanément chez d'autres, les anesthésies créées par une influence 
psychique, qui peuvent paraitre, parfois disparaitre soudainement, ou au con- 
traire durer longtemps, sont dites psychiques. La fonction de la sensibilité est 
annibilée dans une région par l'esprit seul, par le cerveau psychique. 

La clinique et l'expérimentation montrent que l’anesthésie dite nerveuse ou 
hystérique est mobile, fugace, sans limite précise, variable suivant les moments 
ou la manière dont on l'explore, capable de se compléter et de prendre quel- 
quefois une fixité assez rebelle; l'identité de cette anesthésie avec l’anesthésie 
suggérée laisse à penser qu'elle est l'effet de l’auto-suggestion. 

Cette anesthésie ne doit pas être considérée comme un stigmate de l'hystérie ; 
elle existe chez des sujets non hystérisables et manque souvent chez les vraies 
hystériques. Au terme d'anesthésie hystérique, il convient de substituer celui 
d’anesthésie psychique, qui signifie que cette anesthésie est une illusion de l’es- 
prit. .. . F. DELENI.. 
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4121) Troubles du Langage Musical chez les Hystériques, par J. Incr- 
GNIEROS, Journal de Psychologie normale et pathologique, an III, n° 2, p. 97-434, 
mars-ayril 1906. 


L'auteur fait l'étude clinique de dysmusies caractérisées par l'étiologie hysté- 
rique commune. Ses observations, qui montrent comment se comportent les 
différentes variétés de dysmusies, sont relatées sous les titres suivants : 

I. Amusie pure totale. — II. Surdité musicale. — III-IV. Amusie motrice 
combinée au mutisme. — V. Amusie motrice partielle combinée avec une 
aphasie motrice complète. — VI. Aphémie instrumentale pure. — VII. Impul- 
sions musicales. — VIII. Mélodisation incoercible de la lecture. — IX. Phono- 
phobie totale. — X. Obsession mélodique. — XI. Audition colorée. — XII. 
Association morbide érotico-musicale. — XIII. Phobie musicale avec réactions 
convulsives. — XIV. Dissonophobie. — XV. Association morbide génésico-mu- 
sicale. FRINDEL. 


1122) Le Langage Musical et ses troubles chez les Hystériques, par 
J. INGEGNIEROS. Revue de Psychiatrie, t. X, n° 5, p. 194-200, mai 1906. 


L’auteur donne une classification des troubles hystériques du langage musi- 
cal, et il établit la physiopathologie des dysmusies hystériques. FEINDEL. 


1123) Attitudes vicieuses par Contracture Hystérique chez les 
Enfants, par A. Broca et Henpinet. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 
an XVIII, n° 4, p. 443-470, juillet-août 1905. 


Les auteurs donnent en détail six observations de contractures hystériques 
chez des enfants : 1. Contracture hystéro-traumatique du pied en talus valgus. 
— II, IH, IV. Torticolis hystéro- traumatique. — V. Scoliose hystéro-trauma- 
tique. — VI. Paraplégie spastique. 

De l'étude de ces différentes observations, tant au point de vue diagnostique 
que pathogénique ressort un fait capital : à savoir que les manifestations mus- 
culaires de l’hystérie sont loin de former une entité morbide nettement définie. 
Ces cas eu sont une preuve très nelte et ils montrent que souvent la patho- 
génie est fort complexe et d'une interprétation parfois difficile. Quant au 
diagnostic, il peut reposer sur l'étude du symptôme en lui-même; mais il se 
fait le plus souvent par élimination. Si le doute persiste, le traitement, véritable 
critérium, donnera la clef du problème. 

Les manifestations musculaires de l'hystérie et les déformations qu'elles 
entraînent ont des destinées fort variables. Si certains cas cédent facilement 
sans cause apparente, si quelques malades se lèvent un beau matin guéris de la 
contracture, si d’autres cas disparaissent à la suite d’une émotion, il en est qui 
malheureusement persistent. Une scoliose hystérique vue par Roux dura quatre 
ans, et le pronostic doit être jusqu'à certain point réservé dans ces cas où le 
diagnostic est fait tardivement. Ce n'est pas impunément qu'un sujet, surtout 
s'il est jeune, a présenté une attitude vicieuse pendant des mois et même des 
années. Des déformations secondaires peuvent apparaître; le squelette mal- 
léable de l'enfant peut subir des incurvations, des modifications organiques 
peuvent subsister alors que la contracture, leur cause première, a cessé. 
Charcot a insisté sur ce fait que le symptôme hystérique peut guérir, tandis 
que ses facheuses conséquences persistent presque irrémédiablement. 

Cette éventualité suffit pour indiquer l'importance du diagnostic qui doit 
entratner immédiatement la mise en œuvre du traitement, c'est-à-dire de la 
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suggestion. Tous les malades de Broca et Herbinet ont guéri, plus ou moins vite, 
par un traitement dont la suggestion a fait tous les frais, les actions mécaniques 
n'ayant eu pour but, en somme, que de frapper l'imagination des enfants 
auxquels on avait à l'avance promis la guérison. Jamais il n'a été besoin de 
recourir à un simulacre d'opération avec chloroforme, comme fit une fois 
Lannelongue pour une scoliotique, guérie en effel au réveil. 

En somme, toutes ces observations confirment l’aphorisme de Charcot : l'hys- 
térie ne tient pas chez l'enfant. Mais encore faut-il compléter cette phrase par un 
commentaire. De ce que l'accident hystérique a été guéri vite et complétement, 
il ne s'ensuit pas que la maladie soit aussi guérie. Pitres a dit fort justement 
qu'on naît hystérique mais qu'on ne le devient pas; l’hérédité ayant créé la 
diathèse, les causes occasionnelles ne peuvent que provoquer les accidents. 
Après suppression de l'accident la maladie persiste donc, et de cela il faut 
tenir compte pour le pronostic, soit qu'il y ait à craindre une récidive in situ, 
soit que plus ou moins tard se produisent d’autres manifestations. Chez les 
petits malades, les lésions pseudo-chirurgicales ont disparu, mais ils restent 
plus ou moins des hystériques, L’un d’entre eux, quelques mois après son torti- 
colis, a profité d'un moment où il était seul à l'atelier pour déchirer ses vêle- 
ments, s'égraligner avec un canif, et raconter ensuite une histoire de voleurs. 
Le torticolis, chez lui, n'a pas tenu, mais l'hystérie a tenu. 

FEINDEL. 
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4124) La Pathologie Mentale dans les œuvres de Gustave Flaubert, 
par Paiuisenr ng Lasric. Thèse de Paris, 28 mars 1906, n° 204, chez J.-B. Bail- 
lière (126 p.). 


Œuvre d’érudition et de critique avisée, très agréable à lire. L'auteur éludie 
les caractères de la débilité mentale de plusieurs personnages de Flaubert et 
ceux de la psychasthénie de l'écrivain lui-même. FRINDEL. 


1125) Les Procédés des Liseurs de Pensées, Cumberlandisme sans 
contact. par L. LAURENT. Journal de Psychologie normale et pathologique, an II, 
n° 6, p. 481-495, nov.-déc. 1905. 


L'auteur expose les détails de ses expériences lui permettant de conclure que 
l'hystérie d'une part, l'attention d’autre part et l'automatisme résultant de la 
répétition des mêmes pratiques suffisent pour expliquer les résultats paraissant 
au théatre les plus impressionnants. 

« Très réels, ces faits ne demandent, pour prendre place dans la science, que 
des observations attentives et précises, base d’une explication sérieuse, moins 
commode assurément que le surnaturel, mais qui dépossédera peu à peu celui-ci 
de son domaine. » FRINDEL. 
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4426) La Sorcellerie en Extréme-Orient, par E. JEANs2LME. Journal de 
Médecine légale psychiatrique et d'Anthropologie criminelle, an I, n° 1, p. 46, 
février 1906. | 
La sorcellerie occupe en Extrème-Orient une place prépondérante. Malgré la 

sévérité excessive des législations, les devins, les inspirés, les sorciers pullulent 

en Birmanie, au Siam, en Indo-Chine. A l'occasion ils savent grouper autour 


d'eux de nombreux disciples qui marchent à l'ennemi avec l’héroïisme que 


donne le fanatisme religieux. FEINDEL. 
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4127) L’Explication physiologique de l’'Emotion, par G.-R. p’ALLONNgs. 
Journal de Psychologie normale et pathologique, an Ll, n° 3, p. 132-437, mars- 
avril 1906. 


Les conditions physiologiques immédiates de l'émotion sont des réactions 
organiques conscientes. Par décharge centrifuge, l'excitation émotionnante pro- 
duit l’explosion de phénomènes physionomiques, mimiques, viscéraux. Des 
influx de retour ricochent vers les centres et les affectent émotionnellement. 
Centre — périphérie — centre, tel est le cycle émotionnel complet ; les courts 
circuits dans les émotions hallucinatoires ne sont rendus possibles que par 
l'existence et le fonctionnement préalables du long circuit intéressant les vis- 
céres et les membres. 

Cette partie de la théorie Lange-James-Sergi a résisté à vingt années de dis- 
cussion, mais elle a encore besoin d’être précisée pour être complète. Dans le 
présent article, écrit avec un rare sens critique, l'auteur groupe un certain 


nombre de données nouvelles (travaux de Bechterew, de Sherrington), dont 


l'interprétation éclaire sensiblement les deux étapes, centrifuge et centripète, 
dont l'aboutissement est l'émotion. FEIMDEL. 


4128) Psychophysiologie de l’Emotion Musicale, par José IncEnixnos. 
Archivos de psiquiatria y criminologia, Buenos-Aires, an V, p. 429-164, mars- 
avril 1906. 


La musique — et dans sa forme simple tout son musical — détermine en 


notre organisme deux classes de réactions. Les unes sont directes, simplement 


réflexes, variables avec l'idiosyncrasie personnelle et suivant les conditions 
générales de l'organisme au moment où a lieu l'excitation auditive; ces réac- 
tions constitutives de l’émotion musicale sont semblables aux réactions qui 


‘font toutes les autres émotions. Les secondes réactions sont indirectes; l'exci- 


tation musicale met en activité la représentation psychique des émotions musi- 
cales anciennes; sur l'association entre la mémoire sensorielle et la mémoire 
des états émotifs correspondants, l'excitation musicale actuelle agit de la même 
façon que le langage agit sur la mémoire des idées. 

En dehors des différences intrinséques propres au pouvoir émotionnel de la 
musique mème, il existe des différences d'aptitudes individuelles à subir les 
émotions musicales. Ces différences sont le produit de prédispositions congé- 
nitales combinées avec l'émotion musicale. Ce produit détermine chez chaque 
individu un coefficient propre d'intelligence musicale. F. DaLeni. 
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4429) D'une classifioation des Criminels fondée sur la Psychopatho- 
logie, par José Inceanienos. Revue scientifique, t. V, n° 24, p. 648, 26 mai 1906. 


Voici la synthèse de la classification clinique des criminels, fondée sur leur 
psychopathologie, que présente l’auteur : 

I. ANOMALIES MORALES (DYSTHIMIES). — Congéntiales : criminels nés ou fous 
moraux. — Acqutses : criminels habituels ou pervertis moraux. — Transiloires : 
criminels d'occasion. 

I]. ANOMALIES INTELLECTUELLES (DYSGNOSIEs). — Congénitales : criminels par 
défauts constitutionnels. — Acquises : criminels par folie acquise. — Transi- 
toires : ivrognes déments toxiques, etc. 

II, ANOMALIES VOLITIVES (DYSBOULIES). — Congénitales : criminels épileptiques 
impulsifs. — Acquises : alcooliques chroniques impulsifs. — Transitoires : 
impulsifs passionnels, criminels émotionnels, etc. 

À ces trois groupes, constitués par les types purs, il faut ajouter un quatrième 
groupe, composé par les types combinés : criminels avec prédominance sensitive 
intellectuelle, comme par exemple les criminels d'esthétique et de science; intel- 
lectuels-volitifs, par exemple dans les cas d’obsession impulsive avec réaction 
criminelle; sensitifs-impulsifs ou impulsifs passionnels. Enfin la clinique offre 
des exemples d'individus profondément dégénérés, chez lesquels coexistent 
l’impulsivité, l'absence de sentiment moral et le trouble des fonctions intellec- 
tuelles ; ceci est le type du criminel psychologiquement complet. 

E. FEINDEL. 


1130) Alcoolisme, Crime et Folie, par W. Bevan Lewis, The Journal of 
mental Science, vo). LII, n° 247, p. 203-224, avril 1906. 


Dans ce mémoire l'auteur précise le mode d'action du poison sur les éléments 
de l'organisme de l'alcoolique, et il définit en quoi consiste l’hérédité alcoolique 
qui fait des anormaux au point de vue mental et moral. THOMA. 


4131) La Poésie dans les Maladies Mentales, par E. Récis. L’Encéphale, 
an I, n° 3, p. 262-281, mai-juin 1906. 


Les rapports de la poésie avec les maladies de l'esprit peuvent être envi- 
sagés sous deux aspects différents : 4° les maladies de l’esprit chez les poétes; 
: 2° la poésie chez les malades d'esprit. 

M. Régis donne des documents nombreux et fort curieux concernant ces 
poésies. Son article ne comporte pas de conclusion; l’auteur a voulu simple- 
ment montrer que le goût de la poésie, véritable instinct chez l'homme, survit 
à tout, et que l’état qui de prime abord paraît le plus inconciliable avec lui, la 
déraison, non seulement ne l’anéantit pas, mais encore est susceptible de l’ac- 
- croître et même de le créer. 

Cela est si vrai que ce goût de la poésie se retrouve chez les criminels au 
même degré que chez les aliénés, et par-dessus tout chez ces demi-fous ou 
mattoides, ainsi que les appelle Lombroso, qui constituent entre les uns et les 
autres comme u c sorte de catégorie intermédiaire ou de transition. Parmi 
ces délinquants, Iss dégénérés, les inventeurs, les mystiques, les régicides, de 
nombreuses hystcriques, et particuliérement chez ces derniéres, certaines 
empoisonneuses, ont souvent fait vibrer, et non sans talent, le luth d’Apollon. 

FRINDEL. 
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4132) La Dissooiation d’une Personnalité (The dissociation of a personality, 
. a biographical study, in abnormal psychology), par Morton Princes. 4 vol. petit 
in-8° de 569 p., chez Longmans, Green and C°, New-York, London and Bombay, 

~ 4906. 


Le présent volume représente les premières parties d'une œuvre plus impor- 
tante : « Les problèmes de la Psychologie anormale », bien que par lui-même il 
soit complet. C’est une étude de la désintégration d'une personnalité d'après 
l'exemple remarquable fourni par un personnage que l’auteur appelle Miss Beau- 
champ. 

Dans cette étude il a retracé le développement des personnalités telles qu’elles 
se sont dégagées par dissociation du Moi normal du sujet, il a décrit les relations 
des personnalités entre elles et avec le Moi normal. Kelatant la vie journalière 
des personnalités à la façon dont on écrit les biographies, il a pu montrer en 
détail comment chacune évolue par rapport au monde extérieur, s'adapte ou 
non aux circonstances de la vie. 

Cette façon de présenter son sujet a permis à l’auteur de donner un livre 
intéressant et plus lisible que ne serait une œuvre didactique, et aussi de faire 
pénétrer le lecteur plus intimement dans la vie de son ou de ses personnages, 
ce qui aide singulièrement à la compréhension des altérations de l'esprit 
humain que l’on rencontre si souvent dans la vie de chaque jour. 

THOMA. 
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4433) Les Auto-mutilateurs. Étude Psycho-pathologique et Médico- 
légale, par Cuan.es BLonpEL. Thèse de Paris, n° 329, 27 juin 1906. Librairie 
Jules Rousset. 


Quel que soit le motif apparent qui la provoque, l’auto-mutilation est toujours 
la conséquence d’un état psychopathique : elle peut ètre accomplie soit par un 
déséquilibré, que son émotivité morbide entraîne à une réaction anormale, soit 
par un véritable aliéné (dément ou délirant) ; mais elle n'est jamais pathogno- 
monique d'aucune affection déterminée. 

L'association des idées délirantes religieuses et de l'auto-mutilation est d'ob- 
servation courante. Dans l'esprit des malades, les auto-mutilations, en particu- 
lier, la castration, l'énucléation de l’œil et la combustion volontaires, qui sont 
les procédés de choix, se justifient par les conceptions religieuses en lesquelles 
se formule le délire. L’étude des observations du syndrome de Cotard (mélan- 
colie anxieuse avec idée de suicide, de négation et d’immortalité) révèle souvent 
l'association du délire mélancolique à détermination religieuse (idées de dam- 
nation) et des tendances auto-mutilatrices. 

Les auto-mutilations, principalement chez les hystériques, ne sont pas tou- 
jours avouées comme telles et s’associent parfois alors à des hétéro-accusations 
mensongéres et mythomaniaques. L'existence d’un motif relativement plausible 
(auto-mutilation militaire) ne suffit pas à enlever à une réaction aussi anormale 
son caractère pathologique : tout auto-mutilateur est, du seul fait de sa mutila- 
tion, suspect au point de vue mental et doit être l’objet d'un examen psychia- 
trique. FRINDEL. 
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41434) Dégénérescence Mentale et Hystérie. Les Empoisonneuses; 
étude Psychologique et Médico-légale, par Ren& CHARPENTIER. Thèse de 
Paris. n° 222, 5 avril 1906. G. Steinheil, éditeur. 


L'empoisonnement criminel est surtout commis par des femmes. L'étude his- 
torique et médico-légale des empoisonneuses montre qu'un certain nombre de ces 
criminelles sont des dégénérées hystériques et qu'il existe un rapport manifeste 
entre la mentalité de ces déséquilibrées et la psychologie du crime d’empoison- 
nement. Le poison est l'arme de choix de I’hystérique qui tue. 

Les hystériques homicides sont toujours des dégénérées. Outre les accidents 
névropathiques ordinairement groupés sous le nom d’hystérie, on constate en 
effet, chez ces criminelles, l'existence de tares psychiques indépendantes de 
l'hystérie et portant surtout sur la sphère affective et morale. Les accidents 
hystériques relévent de la suggestibilité anormale des sujets; les tares morales, 
d'ordre agénésique, relèvent de la dégénérescence mentale. D'ailleurs, l'hyper- 
suggestibilité des hystériques n'est elle-même qu'une des modalités du déséqui- 
libre psychique des dégénérés. 

L'examen mental de l’empoisonneuse s'impose, dans Ja plupart des cas, 
comme une nécessité de l'instruction. Cette expertise, seule, peut établir la res- 
ponsabilité de l’accusée. 

Les dégénérées hystériques empoisonneuses doivent être internées. Elles 
doivent être internées dans l’un de ces asiles de sûreté pour psychopathes dan- 
gereux dont les aliénistes demandent depuis si longtemps la création. Pour ces 
infirmes de la mentalilé qui sont sur les frontières du crime et de la folie, il 
faut des établissements intermédiaires à la prison et à l'asile. 

L'étude hislorique et psychologique des empoisonneuses montre la persis- 
sistance à travers les âges d’un type crimino-pathologique spécial essentielle- 
ment féminin, d’un haut intérêt psychiatrique et médico-légal. L'histoire de ces 
empoisonnenses, également ivtéressante pour l'aliéniste et pour le magistrat, 
constitue un des chapitres les plus curieux de l’anthropologie criminelle. 

FRINDEL. 


1133) La Mélancolie, étude Médicale et Psychologique, par R. Mas- 
SELON. 4 vol. in-16 de 284 p., Collection médicale. Félix Alcan, éditeur, Paris, 
4906. 


‘ L'ouvrage a pour but l'étude analytique du syndrome mélancolique. 

Après avoir esquissé l’histoire des principales conceptions qui ont conduit 
aux notions actuelles, et indiqué les diverses formes cliniques sous lesquelles se 
présentent les mélancoliques, l'auteur a fait l'étude analytique des troubles 
mentaux que présentent habituellement ces malades. De quels éléments psy- 
chiques sont constituées la dépression et la douleur morale? Comment ces deux 
symptômes sont reliés l’un à l’autre? Comment ils s'influencent l'un l'autre? 
Telles sont les questions que M. Masselon a posées et qu'il s’est efforcé de 
résoudre. Enfin, comme le délire des mélancoliques présente des caractères nets, 
fixes, bien tranchés, il a montré comment il dérivait directement du fonds 
mental sur lequel il se développe. 

Aprés cette analyse des phénomènes cliniques l’auteur aborde l'étude différen- 
tielle des états mélancoliques dans les diverses affections mentales et insiste 
plus particulièrement sur les cas de mélancolie dite essentielle qu'il appelle mé- 
lancolie affective. Il a exposé dans ce chapitre les dernières hypothèses sou- 
levées par ce probléme nosographique. 
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M. Masselon a conduit à cette derniére opinion l'étude des faits, il n’existe pas 
une mélancolie, il n'existe que des élats mélancoliques. La mélancolie n’est pas 
une entité morbide, elle est un état psychologique que l'on observe dans des 
formes nosographiques très différentes. FRINDEL. 


41436) Les Hallucinations Inanitionnelles chez les « Rescapés » de 
_ Courriéres, par H. Lassignanpie. Presse médicale, n° 37, p. 291, 9 mai 1906 
(10 obs.). 


Un fait général, c'est le changement produit dans le caractère des « res- 
capés ». Tous étaicnt devenus cxtrémement irritables et des disputes fréquentes 
survenaient entre eux pour les motifs les plus futiles. 

Presque tous, au milieu de leurs pénibles épreuves, ont conservé leur pleine 
raison, sans être dupes un seul instant de leurs hallucinations, dans lesquelles 
ils se complaisaient parfois jusqu'à les provoquer volontairement. Tous les 
« rescapés » ont présenté des troubles psychiques, parmi lesquels ont nette- 


“ment dominé les hallucinations et les rêves. Chez tous aussi, ces hallucinations 


et ces rêves se sont manifestés sous forme de visions animées, brillantes, plutôt 
agréables. A remarquer la fréquence avec laquelle la femme intervient dans ces 
visions. Et c’est le cas de rappeler que Brown, le « rescapé » de Kilgrammie, 
qui resta, en 1835, enseveli vingt-trois jours dans une mine sans aucune nour- 
riture, n’abandonna jamais l'espoir d'être secouru, une hallucination bienfai- 
sante l’aidant à supporter sa solitude. 

Il y a un point sur lequel il convient d'attirer l'attention. Autrefois, l'auteur 
avait fait un rapprochement entre les troubles psychiques de l’ebslinence et 
ceux des intoxications; il avait conclu que l'état mental de l’abstinence était du 
trés vraisemblablement à une auto-intoxication par aulophagie. Peut-on songer, 
dans les observations des « rescapés », à une intoxication d'une autre nature? 
Ils ont, en effet, mangé, vers le huitième jour, de la viande de cheval pourri. 
Or, tous les troubles qu'ils ont éprouvès s'étaient déjà produits dès les premiers 
jours, alors qu'ils n'avaient encore rien mangé ou s'étaient contentés de la 
maigre nourriture fournie par l'écorce de chène détachée des boiseries de la 
mine. On a donc toutes les raisons de croire que les troubles psychiques des 
« rescapés », comme ceux des inanitiés, doivent être mis sur le compte de 
l'auto-intoxication. I RINDEL. 


4137) Perte de la Vision Mentale des objets dans la Mélancolie 
Anxieuse, par MaGatnags Lemos. XV* Congrès internalional des Sciences médi- 
cales, Lisbonne, avril 1906. 


La pathogénie de la perte de la vision mentale n'est pas toujours identique 
dans son mécanisme, elle comporte deux interprétations : tantôt le trouble ini- 
tial entrave le premier acte de la mémoire de recollection et les images restent 
intactes (phénomène psychique) ; lantôt il atteint le second, et les images sont 
directement détruites (phénomène sensoriel). C’est là une division . pathogé- 
nique naturelle basée à la fois sur la physiologie et sur la clinique; l'avenir 
dira jusqu'à quel point l'anatomie pathologique la justifie. Il paraît, cependant, 
que ces deux variétés cliniques de perte de la vision mentale relèvent l’une et 
l'autre d’une localisation différente. I] n'est guère admissible qu'une si grande 
diversité symptomatique caractérisée par la conservation intégrale des images 


d'un côté, et leur destruction de l’autre, soit le fait de la lésion d’un seul et même 


organe, car la lésion n’a de valeur que par sa localisation. 
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M. Soie distingue les cas d’amnésie visuelle avec mélancolie consécutive 
d'avec la mélancolie vraie. On observe d’une façon constante cette perte de la 
vision mentale dans l'hystérie, et dans ce cas le trouble en question tient à une 
qualité de la fonction du centre sensoriel en jeu. Celui-ci est à la fois centre de 
perception et centre de représentation. Si l’on considère, d'autre part, le centre 
d’aperception où aboutissent les impressions sensorielles, on comprend que la 
connaissance des faits dont on a perdu la représentation mentale puisse être 
conservée malgré cette perte de représentation, dissociation qui paraît être 
caractéristique de ces faits de perte de la vision mentale. 

M. Juuio ne Matos. — L'amnésie visuelle complète semble être un trouble 
très rare, même dans la mélancolie, où l'on observe souvent un affaiblissement 
plus ou moins remarquable de la vision mentale. 

Quoique l'absence des images visuelles commémoratives des objets soit im- 
pliquée aussi bien par la cécité psychique que par l'amnésie visuelle, ce sont 
deux troubles tout à fait distincts. 
__ L'amnésie visuelle n'est pas susceptible d'une interprétation exclusivement 

psychologique. Elle ne peut être expliquée que par l'inertie du centre cortical 
de la vision, incapable de s’éveiller sous l’action des excitationsinternes, quoique 
pouvant encore répondre aux stimulations périphériques. Les causes de cette 
inertie, difficiles à préciser, résident probablement dans des troubles, soit vaso- 
moteurs, soit chimiques de la nutrition de l'écorce (pli courbe). 

L’amnésie visuelle, quand elle survient tout à coup, peut ne reproduire qu'une 
émotion d'étonnement, d'abord, et à la longue une sorte d’anesthésic affective. 
Lorsqu'elle se produit au cours de la mélancolie anxieuse et après un affaiblis- 
sement progressif de la vision mentale, elle peut aggraver sensiblement l'anxiété 
préexistante. E. F. 
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PSYCHOSES CONGENITALES 


1138) La Classification des Enfants Anormaux, par 0. Drcroty. Bull. dela 
Soc. de Méd. ment. de Belgique, aout et octobre 1908, 73 p. 


La classification des enfants anormaux, c'est-à-dire « des êtres qui présentent 
une anomalie quelconque capable d'entraver leur adaptation au milieu dans 
lequel ils sont destinés à vivre », est un problème qui jusqu'ici n'a pas encore 
trouvé de solution. Ou plutôt il en a été trouvé trop, chacun des auteurs adoptant 
un point de départ distinct: tantôt c'est la cause, l'étiologie qui sert de base, 
tantôt c’est l'anatomie ou la morphologie, tantôt la symptomalogie ; parfois 
encore le point de départ est mixte, combinant ces divers aspects du problème. 

L'auteur passe longuement en revue les diverses classifications présentées jus- 
qu'ici: étiologiques (pp. 8-9), morphologiques et anatomiques (pp. 10 à 13), 
symptomatologiques (pp. 14 à 25) et mixtes (pp. 26 à 45), et en montre l'insuf- 
fisance ou la faiblesse. Il montre comment tous les termes nouveaux employés 
créent une confusion intense dans ce domaine de la morbidité cérébrale, et cela 
parce qu’ils ne correspondent pas à des concepts précis; cette confusion se 
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remarque surtout pour les formes légéres de l'irrégularité (dénomination que 
Decroly préfère à anormalité) mentale et morale. | 

I) discute l'« arriération » de Bourneville, de Demoor, de Ley, la « Minderwer- 
tigkeit » de Koch, la « dégénérescence » de Thulié, les « leicht abnorme Kinder » 
de Weygandt, et montre que ces différentes descriptions ne se pénètrent pas 
entre elles, qu'elles répondent à des entités assez différentes. 

L'élément qui semble dominer les classifications les plus récentes, c'est l’élé- 
ment psychologique, qui fournit, à vrai dire, une base plus concrète. Mais com- 
ment faut-il concevoir cette classification ? 

L'élément prépondérant dans la genèse des anomalies étant le milieu, Decroly 
propose d'admettre le classement en : 

4° Irréguliers pour causes intrinséques ; 

3° Irréguliers pour causes extrinséques (influence du milieu familial, scolaire 
ou social). | 
_ Les premiers comprendraient les irréguliers des fonctions végetatives et les irré- 
guliers des fonctions de relation. 

Dans la première de ces sous-divisions, on rangerait ceux qui ont des diffor- 
mités et anomalies physiques indépendantes du système neuro-musculaire, et ceux 
qui ont des troubles de la nutrition générale et des affections chroniques des organes 
de la vie végétative, troubles indépendants du système neuro-musculaire. 

Dans la seconde se classeraient : les irréguliers des sens, des fonctions sen- 
sorielles ou fonctions d'impression; les irréguliers des mouvements, des fonctions 
motrices ou d'expression; les irréguliers mentaux atteints d'insuffisance ou de 
troubles des fonctions psychiques ; enfin les irréguliers affectifs, atteints de 
troubles ou d'insuffisance dans les réactions dites morales ou sociales. 

La classe des irréguliers pour causes extrinséques comprend ceux chez qui 
aucune de ces anomalies personnelles n'existe. Pauz Mason. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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NÉVRITE ASCENDANTE ET RHUMATISME CHRONIQUE (4) 


PAR 
P. Lejonne et M. Chartier. 


(Travail de la clinique do M. le professeur Raruonp, à la Salpétriére.) 


Le cas de la malade que nous présentons à la Société sous l'apparence assez 
banale d'un rhumalisme chronique, nous paraît offrir un réel intérêt : au point 
de vue clinique, ce rhumatisme a évolué en même temps qu'une névrite ascen- 
dante; au point de vue pathogénique il y a lieu de se demander quels sont les 
rapports qui peuvent unir ces deux affections, névrite ascendante et rhumatisme 


chronique. 


I] s'agit d'une malade de 23 ans, demoiselle de magasin. 

Rien à noter dans ses antécédents héréditaires ou personnels. 

. On ne trouve, en particulier, aucune trace de rhumatisme chez ses ascendants ou chez 
elle-mème. Elle n'a fait aucune maladie infectieuse; il n’y a pas eu de blennhorragie. 

Jusque-là elle ne présentait dans le membre supérieur gauche aucun trouble de la 
motilité ou de la sensibilité. 

Le 25 octobre 1905, elle monte sur une échelle... Elle sc penche de côté, ct, pour se 
rattraper, ellc introduit son doigt entrc la porte et Ic chambranie. La porte se referme, 
le doigt est fortement comprimé. C’est le médius dela main gauche : les parties molles 
de la dernière phalange sont écrasées. L’ongle est presque délaché. 

De suite, le doigt est pansé antiseptiquement. Il n’y a pas de suppuration; mais trois 
jours après, l'ongle doit être complètement détaché par le médecin. Il reste une surface 
vive et cruentée qui persiste quelques jours. La cicatrisation s'opère au bout d'une 
huitaine. 

Immédiatement après l’accident, surviennent de vives douleurs au niveau du médius, 
Elles gagnent, en irradiant progressivement, les autres doigts, puis la paume de la 
main, l’avant-bras, le bras, et enfin, quatre mois après le traumatisme, elles atteignent 
la région de l'épaule. 

Ces douleurs, extrémement pénibles, ont acquis leur maximum d'intensité un mois 
environ après l'accident, et elles ont persisté, aussi fortes, jusqu'au mois de février. 

C’étaient des sensations très vives de tiraillements, de torsions de nerfs, s'étendant 
le long des trajets nerveux, du médius jusqu'au bras et à l'épaule. Ces douleurs étaient 
continues; mais, plusieurs fois dans la journée, elles apparaissaiont à l'état de crises 
violentes, exaspérées par la marche et par la station debout prolongécs, par les mouve- 
ments de la main. 

Peu à peu, après l'accident, la force diminue dans la main gaucho et dans l'avant- 
bras. Le volume de ccs deux segments s’amoindrit considérablement. L'impotence fonc- 
tionnelle augmente parallèlement à l'accroissement des douleurs. La malade est alors 
dans l'impossibilité de faire œuvre de ses doigts du côté gauche. 

A partir du mois de février les phénomènes s'améliorent; les douleurs deviennent 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 5 juillet 1906. 
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moins atroces. Elles permettent 4 la malade quelques menus travaux; elle peul soutenir 
certains objets. En somme, l'impotence fonctionnellc reste sous la dépendance des 
symptômes douloureux. 

Depuis lo mois de mai, par contre, les douleurs sont réapparues, plus vives mème 
qu'autrefuis, et avec clles, une impotence fonctionnello absolue. 

Il ne semble pas y avoir jamais eu de gros troubles de la sensibilité. La piqûre, la 
chaleur et le froid furent toujours bien percus. Il n’y eut qu’un peu d'hypocsthésie 
au tact. Depuis le mois de janvier, on lui fit en ville des courants d'induction. Elle 
sentait bien passer le courant. 

Elle vient consulter le 6 juin 1906, à la Salpétriére, dans le service de M. le pro- 
fesseur Raymond. 

La malade se présente alors avec son bras gauche à demi fléchi ct on demi-pronalion; 
les doigts sont dans l’extension forcée. Examinée à la face dorsale, la main parait gon- 
flée, surtout au niveau des Ile ct Ile métacarpiens, gonflement contraslant avec l'amai- 
grissement des deux tiers inférieurs de l'avant-bras. A la face dorsale comme à la face 
palmaire, la main parait plus rosée, plus humide que du côté opposé. Les doigts sont 
fuselés, surtout le médius; ila sont également rosés, et un peu gonflés au niveau des 
articulations métacarpophalangiennes et des premières articulations phalangicnnes. Le 
pouce cst à peu près respecté. Les éminences thénar et hypothénar sont moins volumi- 
neuses ct un peu plus molles que du côté opposé. 

Les troubles de la motilité sont considérables. Au niveau de l'index, du médius et de 
Yannulaire, elle peut plier la deuxième ct la troisième phalange et elle peut également 
les étendre; mais elle ne peut fléchir qu'à grand’peine la première phalange ot l'extension 
de celle-ci cst nulle. Pour l'auriculaire et le pouce, les mouvements de flexion et d'exten- 
sion se font assez bien. Les mouvements d'opposition et d’adduction du pouce sont suf- 
fisants; l’abduction se fait difficilement. Quant aux mouvements d’écartement et de rap- 
prochement des doigts, presque impossibles au troisième ct au quatrième doigt, ils sont 
relativement bons pour Ic cinquième, le deuxième, et normaux pour le pouce. 

L'extension du poignet cst affaiblie; la flexion encore plus. L’abduction et l’adduction 
sont toutes doux diminuées. La supination et la pronation sont normales. 

La flexion de l’avant-bras est diminuée; le long supinateur parait atrophié. L'exten- 
sion de l'avant-bras cst encore plus faible. 

L'élévation du bras, les mouvements d’adduction d'antépulsion et de rétropulsion 
se font assez vigoureusement. Ils sont cependant limités par les douleurs qu'ils deter- 
minent. 

Le bras du côlé opposé est absolument normal, de même que les mouvements de la 
tête, de la face, de la nuque et du cou. 

Les phénomènes de sensibilité subjective sont les suivants : douleurs spontanées au 
niveau des deuxième ot troisième métacarpiens, au niveau do la styloïde radiale, du 
coude, à la partic interne du bras cl dans l'épaule. Ces douleurs, tout cn élant perçues 
d'une facon continuelle, sont exaspérées par los mouvements, pur la fatigue. Deux à 
trois fois par jour principalement, survient une crise d'une durée d’une demi-heure, où 
la malade accuse lout le long du bras des tiraillements, des arrachements allant jusqu'à 
provoquer les cris et les larmes. 

On détermine la douleur à la palpation d'abord au niveau des articulations du coude, 
du poignet, des doigts, surlout aux métacarpophalangiennes; ensuite sur le trajet de 
tous les nerfs du bras gauche : sur le radial dans la tabatière anatomique, dans la 
région postérieure de l’avant-bras et dans la gouttière huméralo ; sur le cubital au 
‘niveau du coude et au-deseus; sur le médian dans tout son trajel et dans son épanouis- 
sement. Le plexus brachial, dans l’aisselle et au niveau du cou, est également doulou- 
reux à la prossion. 

La palpation dénote une augmentation de volume du nerf cubital. La sensibilité 
objective est normale, pour le tact, pour la piqûre, pour la chaleur et le froid. 

Il existe quelques légers troubles de la sensibilité articulaire dans le pouce, le qua- 
trième ct le cinquième doigt; et aussi dans le poignet. Le sens stéréognostique est 
. Normal. Les réficxes sont trés cxagérés au mombre suptrieur gauche par rapport à 
ceux du côté opposé; il existe même une ébaucho de trépidation spinalc. A notcr quelques 
secousses spasmodiques dans les muscles de l'avant-bras. 

La mensuration de l'avant-bras gauche décéle an amaigrissement assez prononcé de 
ce côté. De plus, outre les éminences de la paumo de la main, les fléchisseurs et les 
extcnseurs des doigts el de Ja main sont diminuës de volume, ct offrent une certaine 

laxité. Il n’y a que des troubles insignifiants des réactions électriques. 
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En résumé, il s'agit d’une malade ayant fait à la suite d’une plaie de l'extré- 
mité du médius gauche une névrite qui a successivement gagné les collatérales 
des doigts, puis les branches et finalement le tronc des divers nerfs du membre 
supérieur. Cette névrite s'est manifestéc par des douleurs spontanées horribles, 
vraiment spéciales, survenant par crises, et par des douleurs provoquées à la 
pression des (roncs nerveux. 

Objectivement, les nerfs, en perticulier le cubital, sont augmentés de volume. 

Le diagnostic de névrite ascendante n'est donc pas douteux. Cette névrite 
en est restée à la premiére phase; elle n'a pas gagné l'étape ganglionnaire : 
l’absence de troubles de la sensibilité objective et des réactions électriques en 
fait foi. Elle semble d'ailleurs, depuis quelque temps, en voie d'amélioration. Les 
crises sont moins nombreuses et moins violentes; la pression des troncs est 
moins douloureuse. 

En face de ces phénomènes névritiques, il existe des troubles ostéo-articulaires 
importants. Les douleurs spontanées et provoquées par la pression sont perçues 
non seulement sur le trajet des nerfs, mais encore au niveau de presque toutes 
les articulations, depuis le coude jusqu'aux extrémités des doigts. Il existe un 
coedéme rosé du dos de la main et des deuxième, troisième et quatrième doigts; 
ceux-ci affectent en outre une forme fuselée caractéristique. Il y a plus que les 
lésions articulaires bien connues de la névrite ascendante (4); il y a la un véri- 
table processus rhumatismal subaigu. 

L'examen radiographique confirme ce diagnostic en montrant une augmenta- 
tion de volume des extrémités métacarpiennes et phalangiennes, et une raré- 
faction osseuse des mêmes épiphyses. Seul le pouce, qui n’a jamais été doulou- 
reux à la pression, présente un aspect radiographique normal. Cette image 
radiographique est bien celle que l'on observe dans le rhumatisme chronique au 
début. Nous avons pu nous en assurer, en la comparant avec celles publices par 
les auteurs qui se sont occupés du rhumatisme chronique (2), et avec plusieurs 
radiographies que nous avons eu l'occasion de faire exécuter à la Salpétrière. 

Nous sommes donc fondés à dire que chez cetle malade coexistent à la fois 
une névrile ascendante et un rhumatisme chronique. Ce rhumatisme chronique 
a d'ailleurs une physionomie particulière : il a succédé à une plaie de la main; 
son siège est unilatéral; enfin, il se cantonne dans des articulations dont les 
nerfs ont été éprouvés antérieurement par la névrite ascendante. C'est à cette 
ostéo-arthrite que nous croyons devoir attribuer l’exagération des réflexes osseux 
et tendineux, ainsi que l’atrophie musculaire constatée à la main et à l’avant- 
bras. 

Quels sont donc les rapports entre les deux affections qui coexistent chez cette 
malade, névrite ascendante et rhumatisme chronique? On sait que la pathogénie 
du rhumatisme en général est encore en discussion, bien que depuis les travaux 
de Bouchard, P. Marie, la notion de l’origine infectieuse gagne chaque jour du 
terrain. 

Deux hypothèses sont possibles dans le cas de notre malade : 1° son rhuma- 
tisme peut être uniquement infectieux; il aurait simplement coincidé avec le 
processus névritique; 2° ce rhumatisme n'est qu'indirectement infectieux et 
reconnait pour cause Je processus névrilique, développé lui-même à la suite 
d'une infection au niveau de la petite plaie du médius. En faveur de cette 


(1) Sicanp, Conyrés de Rennes, 1905. 
(2) Banson, Du syndrome rhumalismal chronique déformant, Lyon, 1897. 
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seconde bypothése, on peut faire valoir que les phénomènes de névrite ont nette- 
ment précédé les manifestations articulaires, et que celles-ci sont seulement 
apparues dans le territoire des nerfs atteints de névrite ascendante. 

L'évolution des accidents pourra contribuer à élucider ce problème : si, le 
névrite ascendante étant guérie, on observe l’atténuation manifeste du rhuma- 
tisme chronique, l'hypothèse d'une origine névritique de celui-ci s'en trouvera 
fortifiée. 

Nous ne nous croyons pas, à l'heure actuelle, en droit de choisir entre ces deux 
théories pathogéniques. D'ailleurs, rien ne nous empêche d'admettre que ces 
deux processus, infectieux et névritique, aient pu tous deux jouer un rôle dans 
la production du rhumatisme chronique. La névrite, cause prédisposante, modi- 
fiant déjà pour son compte l'articulation et les tissus périarticulaires, les rendrait 
ainsi plus fragiles. L’infection, se localisant facilement sur ces tissus déjà pré- 
parés, serait dès lors Ja cause déterminante. 

Quoi qu'il en soit, l’histoire de cette malade nous parait propre à jeter un peu 
de lumière sur la question si controversée de la pathogénie des ostéo-arthrites à 
type de rhumatisme chronique. | 


[1 


SUR LA REPRODUCTION DES CELLULES NERVEUSES 


PAR 


Carmelo Ciaccio. 


La question de la reproduction de la cellule nerveuse est des plus débattues. 
en neurologic. Bizzozzero (1), qui s'est tant distingué dans l'étude de la repro- 
duction des cellules, a dit que les éléments nerveux sont des éléments perpétuels 
et presque tous les auteurs disent que la cellule nerveuse, passé le stade du 
neuroblaste, ne se reproduit pas. Cependant un certain nombre d'auteurs ont 
observé des faits qui plaident contre cette façon de voir : Caporaso (2), dans 
ses recherches sur la régénération de la moelle épinière de la queue du triton, 
a observé la formation de nouvelles cellules nerveuses par caryocinése. 
G. Levi (3) à la suite de plaies aseptiques du cerveau de cobaye, a observé des 
phénomènes de caryocinèse dans les petites et moyennes cellules, jamais dans 
les grandes cellules pyramidales. Marinesco (4) et beaucoup d’autres auteurs 
affirment que ces rares phénomènes de caryocinèse n'atteignent jamais une 
division complète. Tout récemment, Saltkow (5) dans ses recherches sur la 
substance cérébrale, transplantée in situ, a observé, dit-il, dans les environs de 
la plaie, entre le deuxième et le sixième jour, des cellules nerveuses en caryo- 


(1) Bizzozzmno, V. Lustig-Trattalo di Patologia generale. 

(2) Caronaso, Ziegler's Beitrage, Bd V, 1899. 

(3) G. Levi, Rivista di Patologia nervosa e mentule, 1898, III. 

(4) Maninesco, GC. R. Société de Biologie, 25 janvier 1896. 

(5) Sazrrow, Archiv für Psychiatrie und Nerv., 40 Bd, 2 Hf, 1905. 
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cinèse. Mais, comme observe justement Fragnito (1), les phénoménes de caryo- 
cinése, décrits par ce savant, probablement ne sont autre chose que des dégé- 
nérations du noyau. 

Un certain nombre d’auteurs ont aussi admis la reproduction des cellules ner- 
veuses par une forme spéciale d’amitose [Valenza (2), Perrin de la Touche et 
Dide (3), Le Monnier (4)]. 

Tout récemment, j'ai observé dans le sympathique (5) la formation de nou- 
velles cellules nerveuses par le processus suivant : 4° amitose du noyau de 
cellules à caractères embryonnaires ; 2° formation d'éléments à plusieurs noyaux, 
dont le plus gros forme le noyau de la future cellule nerveuse, et les autres, en 
dégénérant, forment le protoplasma. 

Dans ce nouveau travail je confirme les résultats de mes recherches précé- 
dentes et je viens exposer de nouvelles recherches faites sur le cerveau de la 
souris. La technique employée est la suivante : 

a) Fixation dans le Bouin. 

b) Coloration par l'hématéine et par éosine-toluidine. 

Dans le cerveau de la souris, outre des cellules nerveuses à type adulte se 
trouvent des cellules embryonnales, qui occupent en grande partie la couche 
externe et interne de l'écorce cérébrale et en petite partie aussi la couche de: 
cellules pyramidales. Ces éléments sont pourvus d'un gros noyau ovalaire et 
d'une mince écorce de protoplasma ba- , 2 3 4 
sophile : cesont des neuroblastes (fig. 4). S Te es “nN - 
Leur rôle est de donner origine à de d +) | Oe fo à CT ) 
nouvelles cellules nerveuses parle pro- — . UF ER . 
cessus suivant : a 
Les premières phases de ce processus /.. 
s'observent dans le noyau où l’on voit \ 
des images de division amitotique 





(étranglement-gemmation) (fig. 3-6). | wv 
La division n'est pas symétrique, mais Val 
presque toujours asymétrique et, dans d’ 

ce cas, à côté de noyaux gros et bien Fic, 1, 2, 3, 4, B. 


constitués s’observent d’autres noyaux 
petits. La figure 4 montre précisément un noyau dont la substance nucléaire est 
inégalement répartie. Ces processus, qui sc vérifient dans le noyau, ne vont 
presque jamais à la division compléte des cellules en plusieurs cellules filles, 
mais aménent la formation d'éléments à plusieurs noyaux (fig. 5-14). Le 
sort de ces noyaux est que l’un d'entre eux deviendra le noyau de la future cel- 
lule nerveuse, pendant que les autres subissent un processus dégénératif et 
forment le protoplasma. De quelle façon ces noyaux forment-ils les différentes 
parties du protoplasma de la cellule nerveuse (corps de Nissl et neurofibrilles), 
il n'est pas possible de l'établir avec une clarté suffisante. 

Ce qu'on voit, c’est que les noyaux, destinés à la formation du protoplasma, 
subissent deux processus dégénératifs différents : ils deviennent hypochroma- 
tiques ou hyperchromatiques. Dans le premier cas, la progression continue du 


(4) Fracnito, Annali di Nevrologia, anno XXIII, fasc. 3, 1908. 
(2) Vatenza, C. Napoli, 1899. 


(3) Perrin ox LA Toucne ct Dine, Société de Neurologie de Paris, 10 janvior 4901. 
(4) Le Monnier, Thése de Paris, 1901. 


(8) C. Craccio, GC. R. Société de Biologie, 16 décembre 1905; Annali di Nevrologia, 4906. 
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processus dégénératif amène à la formation d’ombres nucléaires: dans l’autre 
cas les noyaux deviennent toujours plus petits et hyperchromatiques jusqu'à la 
pycnose. 

Dans certaines cellules pyramidales (fig. 2) par exemple, s'observent quel- 
quefois ces petits noyaux pycnotiques, qui démontrent précisément leur contri- 
bution à la formation du protoplasma. 





Fie. 6, 7, 8, 9, 10, 44, 12. 


On pourrait objecter que ces noyaux, que nous appellerons secondaires, sont 
des cellules de névroglie, des neurophages, mais cette objection n’a pas de 
valeur pour deux raisons fondamentales : 

4° Tl est très facile d'observer des stades de transition entre ces éléments 
polynucléaires et les neuroblastes et entre eux et les cellules nerveuses adultes. 

2° S'il est vrai que dans les cellules nerveuses se trouvent des neurophages, 
dans notre cas il n'est pas possible de le penser, parce que les neurophages 
envahissent des cellules atteintes de vieillesse et je crois qu'il n’est pas très diffi- 
cile de différencier un élément vieilli d’un élément en formation. 

De ce que j'ai exposé résulte donc que la cellule nerveuse, même à l'état 
adulte peut se reproduire d’une façon toute spéciale, qui a une certaine ana- 
logie avec celle exposée par Fragnito (1) pour la cellule nerveuse embryonnale. 
On sait que ce savant a trouvé que la cellule nerveuse dérive de la fusion de plu- 
sieurs neuroblastes, dont le principal formera le noyau de la future cellule 
nerveuse et les autres le protoplasma (corps de Nissi,et substance achromatique). 
Les recherches de Fragnito ont été confirmées par les travaux de Capobianco (2), 
Pighini (3), La Pegna (4) et Joris (5), et en partie par Bethe (6). Mais très récem- 
ment Ramon y Cajal (7), dans des recherches sur l'origine des nerfs, confirme ses 
premiers travaux exécutés par la méthode de Golgi, c'est-à-dire que la cellule 
nerveuse avec ses prolongements dérive d'un seul neuroblaste. Ce savant, de 
plus, croit que les noyaux secondaires décrits par Fragnito et La Pegna ne sont 
autre chose que des vacuoles et que les syncitium de ces auteurs ne sont que des 
erreursd'interprétation. D'après l'étude de l'écorce cérébrale de chats nouveau-nés 


(4) Fracniro, Bibliographes anatomiques, fasc. 3, t. XI. 

(2) Carosranco, Annali di Nevrologia, 1905. 

(3) Picuint, Bibl. anat., fasc. 1, 1905. 

(4) La PEGNA, Annali di Nevrologia, 1904. 

(5) Jonis, Bull. de l'Ac. Roy. de Belgique, 1904. 

(6) Berne, Leipzig, 1903. 

(1) Casa, Trabajos de investigaciones biologicas, t, IV, fasc. 4. 


ANALYSES 879 : 


et de la moëlle épinière, je crois que l'origine plurinucléaire des grandes cellules. 
au moins (cellules pyramidales et cellule radiculaire antérieure) est incontes- 
table. Si quelque erreur d'interprétation est possible, comme dit Cajal, avec la 
méthode à l’argent réduit, ce n'est pas possible dans de bonnes préparations 
colorées par l’hématoxyline et les colorants nucléaires (thionine-toluidine). 
Mais si l’origine plurinucléaire des grosses cellules nerveuses est incontestable, 
d'autre part il n'est pas possible de dire avec sûreté si les noyaux secondaires, 
en dégénérant, donnent origine à tel ou tel autre constituant du protoplasma. 
Un fait que je crois important est d'établir l’origine de cet élément polynu- 
cléaire. Je crois, comme je l'ai exposé dans d’autres travaux, que le syncitium 
cellulaire admis par Fragnito et d'autres auteurs est peu probable, du moment 
qu’on observe avec une certaine fréquence des images d'amitose dans les neu- 
roblastes. Je pense, au contraire, que les neuroblastes par amitose incomplète 
donnent naissance à des éléments à plusieurs noyaux, dont un forme le noyau et 
les autres le protoplasma de la cellule nerveuse. De cette façon on pourrait expli- 
quer les phénomènes dégénératifs des noyaux secondaires; car, comme on sait, 
l’amitose donne naissance à des éléments doués de peu de vitalité. Dans notre 
cas dégénérent tous les noyaux, qui, par la division incomplète, ont reçu une 
quanlité restreinte de substance nucléaire. 

De ces recherches résulte donc que la cellule nerveuse n’est pas un élément 
perpétuel et que les cellules vieillies (observées par plusieurs auteurs) sont 
remplacées par des éléments peu différenciés, par un processus spécial. Ce fait, 
je crois, doit être admis pour expliquer le remplacement des éléments nerveux 
vieillis et la restitution ad integrum qui se vérifie dans certaines maladies dont 
le nombre des cellules cn voic de désintégration est considérable. 
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4139) Sur la topographie des Fibres motrices et sensitives dans les 
Neris mixtes, par Francesco Francescar, Rivista di Patologia nervosa e men<. 
tale, vol. X, fasc. 9, p. 401-412, septembre 1908. 


Dans les nerfs mixtes du tronc et des membres du chien, il n’existe pas de 
faisceaux exclusivement moteurs, ni exclusivement sensitifs ; tous les faisceaux 
sont mixtes. 

Le rapport numérique entre les fibres motrices et les fibres sensitives n'est 
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pas le méme dans tous les faisceaux ; mais cela n’a rien & voir avec la position 
centrale ou périphérique occupée par le faisceau dans le cordon nerveux. 

Dans chaque faisceau les fibres motrices et les fibres sensitives ont une dis- 
tribution uniformément mélangée dans toute la surface de sa section, de sorte 
qu'il n’y existe aucune systématisation motrice ou sensitive. 


4140) Sur la Régénération des Fibres Nerveuses, par M. Secala. 
Riforma medica, an XX{E, n° 25, p. 681, 23 juin 1906. 


L'auteur n’a jamais réussi à mettre en évidence des fibres nerveuses néofor- 
mées dans le moignon périphérique anatomiquement et fonctionnellement 
séparé du centre. Lorsqu'il en existait, c’est que ces fibres provenaient du 
moignon central. F. DELENI. 


4141) A propos de la Dégénération et de la Régénération des Nerfs, 
par S. Biancuini. Clinica Moderna, an XII, n* 8 et 9, p. 85-97, 19 et 26 février 
1906. 


L'auteur traite de la dégénération et de la régénération des nerfs en passant 
en revue les travaux les plus récents sur cette question. F. Decent. 


4142) Contribution à l'étude de la structure des Fuseaux Neuro- 
musculair.<, par F.-A. GEmeLLi. XV* Congrès international de Médecine, Lis- 
bonne, 19-26 avril 1906. 


L’auteur a pu mettre en évidence, dans le prolongement cylindraxile qui 
aboutit aux fuseaux neuro-musculaires, de nombreuses neuro-fibrilles, courant 
parallélement entre elles, quelquefois entre-croisées, et qui ne s’anastomosent 
qu'une fois qu’elles ont pénétré dans l'intérieur des fuseaux où elles forment un 
réticulum extrêmement fin. A côté de ces fibrilles provenant de la fibre médul- 
laire, un second système de fibrilles nerveuses, d’une extrême finesse, pénétre 
dans les fuseaux ; elles se propagent au dedans de la gaine de Henle et, une fois 
arrivées dans l’intérieur du fuseau, elles donnent lieu à une fine arborisation 
qui vient se mettre en contact avec l'arborisation terminale de la fibre médul- 
laire. Cette continuité, dans l’intérieur du fuseau neuro-musculaire, du réticu- 
lum et des fibrilles secondaires, vient donc confirmer les idées d’Apathy. 

E. F. 


1143) Sur l’Histogenése des Nerfs, par Ramon y Cara. XV* Congrès interna- 
tional de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 4906. 

M. Ramon y Cajal expose les résultats qu'il a obtenus à l’aide de sa mé- 
thode de I’ « argent réduit ». Cette méthode lui a permis de constater, chez des 
embryons de poulet et chez les urodéles, que les cylindraxes restent complète- 
ment indépendants au cours de leur évolution, et de conclure qu’on n'a aucune 
raison d'abandonner la conception monogénétique de His. La doctrine du neu- 
rone retire de ces recherches une nouvelle et éclatante confirmation. 

E. F. 
4144) Pseudo-Corpuscules Chromatiques du Cylindraxe? par Prstro 
Guizzerri. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. X, n° 40, p. 473-477, 
octobre 1908. 


- Ces corpuscules ne se voient bien que si l’on observe certaines précautions de 


technique; l’auteur donne à ce sujet tous les détails nécessaires. 
: ns ' F.. Decent. 
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11445) Observations sur les Coudures Nerveuses dans la Régénéra- 
tion des Nerfs, par E. Lugano. Rivista di Patologia nervosa e mentale, an XI, 
fasc. 4, p. 170-179, avril 1906. 


Les observations histologiques de l’auteur démontrent que les racines anté- 
rieures possédent, elles aussi, et & un degré notable, la faculté de se régénérer. 

En ce qui concerne la genèse pluricellulaire des fibres des coudures admise par 
Marinesco et Minea, elle ne se base sur aucun fondement certain. Les spirales 
qui se trouvent sur le trajet des fibres néoformées peuvent être interprétées 
comme le résultat d'un accroissement interstitiel dans la longueur non adéquat 
à l’espace disponible. 

A la production des coudures nerveuses concourent les obstacles mécaniques 
et la désorientation chimiotaxique en même temps qu'une activation notable de 
la faculté d'accroissement. 

Avec le temps, partie des fibres spirales se myélinisent, partie tombent en 
atrophie et disparaissent, si bien que l'appareil devient en somme très sim- 
plifié. F. Devent. 


PHYSIOLOGIE 


4146) Le Facial et l'Innervation Motrice du Voile du Palais, par 
Lucien Panier. Thèse de Paris, n° 268. 1906, Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


La théorie de l’innervation motrice du voile du palais par le facial (Longet) 
s’est élablie sans aucune preuve anatomique ni physiologique. Depuis que cette 
théorie a été émise (1838), aucun argument irréfutable n'a pu être formulé en 
sa faveur, ceux qu'on a donnés comme tels étant insuffisants, de l’aveu même 
de leur auteur (Cl. Bernard, Prévost), ou déduits d’une technique mauvaise 
(Nühn). | 

Au contraire, à mesure que la technique expérimentale s’est perfectionnée 
(Volkmann, Chauveau, Vulpian, Beevor et Horsley), les résultats ont prouvé de 
plus en plus l'importance du vago-spinal dans l'innervation motrice du voile du 
palais. 

Le péristaphylin externe, innervé par le trijumeau, étant mis à part, tous les 
muscles du voile recoivent leur mouvement par le nerf pharyngien du pneumo- 
gastrique (Réthi). Des travaux récents (Van Gehuchten) tendent à faire admettre 
que c’est dans la moitié inférieure du noyau dorsal du vague qu'il faut chercher 
l'origine de la motricité du voile. 

La clinique (Kester) et l'anatomie pathologique (Lermoyez) montrent l’indé- 
pendance absolue de la paralysie palatine et de la paralysie faciale. Les obser- 
vations de syndromes d’Avellis, de Schmidt, etc., sont la preuve clinique de 
l’innervation du voile du palais par le vago-spinal. FRINDEL. 


1147) Nouvelles observations sur les différences fonctionnelles phy- 
siologiques dans les deux parties symétriques innervées par le 
Facial et l'Hypoglosse; contribution à l'étude de la différence des 
hémisphéres cérébraux, par Gino Rava. Bullettino delle Sctenze Mediche, 

. organe de la Société médico-chirurgicale et de l'École médicale de Bologne, 
an LXXVIl, série VII, vol. VI, 1906. 


Des centaines d'observations ont montré à l’auteur que plus de la moitié des 
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enfants normaux présentent de l'asymétrie dans les actes de rire, de montrer 
les dents, de tirer la langue. C'est presque toujours le cerveau gauche dont l'ac- 
tion prédomine. KF, DrLenr. 


1148) Recherches sur les Localisations dans le Noyau du Facial chez 
l'homme, par C. Paruon et I. Papinian. Rivista di Putologia nervosa e mentale, 
vol. X, n° 6, p. 274-282, juin 1905. 


Recherches dans un cas de cancer de la partie moyenne du visage avec para- 
lysie faciale. 

Conclusion : Les muscles de la lèvre supérieure reçoivent leurs fibres motrices 
des groupes dorsaux et ventraux les plus externes. Les muscles du menton et 
de la lèvre inférieure ont leur centre dans le troisième groupe veutral. Le digas- 
trique et le stylohyoïdien correspondent au deuxième groupe ventral. Les mus- 
cles du nez recouvrent leurs fibres motrices du deuxième groupe dorsal. 

Il faut admettre que les groupes du premier ventral et premier central sont 
en rapport avec le muscle de l'étrier et les muscles extrinsèques de l'oreille. 

Le premier groupe dorsal est en rapport avec le facial supérieur de l'occi- 
pital; le troisième groupe central représente le centre du buccinateur, Les 
cellules éparses dans la partie ventrale du noyau correspondent au peaucier. 

L’étude de lésions encore plus circonscrites des muscles de la face préciseront 
encore davantage les rapports entre les muscles périphériques et les groupes 
qui constiluent le noyau du facial. F. DELENI. 


4149) Sur quelques points controversés de la Physiologie du Cer- 
velet, par M. L. Patrizi. Archives italiennes de Bivlogie, vol. XLV, fase. 4, 
p. 18-57, 28 mars 1906. 


Les expériences de l'auteur ont eu pour but précis la constatation, au moyen 
de la méthode graphique, de l'atonie et de l'asthénie consécutives aux lésions 
cérébellcuses. 

Il s’est servi de quatre chiens à qui avait été enlevée la moitié gauche du cer- 
velet, y compris la moitié gauche du vermis. Quand les phénoménes immédiats 
se furent dissipés, l'auteur entreprit avec beaucoup de patience d’accoutumer 
ses chiens a se laisser lier l'appareil de contention ; ce résultat une fois obtenu, il 
était facile d'imaginer une disposition permettant l'inscription directe des secousses 
des muscles du côté opéré (gauche) et du côlé intact chez les chiens éveillés. 

Or, en ce qui concerne la secousse élémentaire, on voit déjà que le relächement 
pour les muscles du côté gauche se rapproche davantage de la verticale; et 
lorsque, du côté droit, on obtient la tétanisation par une succession d’excila- 
tions, on n'a, à gauche, et méme pour une fréquence beaucoup plus grande, 
qu’une ligne à ondulations correspondant aux excitations élémentaires, et ter- 
minée par une descente à pic. Les muscles de gauche sont donc hypotoniques; la 
secousse musculaire présente du cdlé gauche, dans la veille, des caractéres que 
l’on retrouvera du côté droit lorsque de ce côté la perte du tonus musculaire 
sera obtenue par la narcose de l'animal. 

L’atonie va avec les modifications des réflexes que l’on observe dans les cas de 
lésions cérébelleuses. En effet, chez les chiens privés du cervelet, deux éléments 
contribuent à modifier la réflectivité : la perte de la tonicité et la perte de la 
communication des centres réflexes avec un organe nerveux plus élevé. L'atté- 
nuation du réflexe par diminution du tonus musculaire se combine avec l’exa- 
gération du même réflexe dû à l'absence d’inhibition ; chez les animaux, l'auteur 
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a constaté une plus grande vivaette et une plus grande excurstvité des réflexes du : 
côté hypotonique. 

Pour l'enregistrement démontrant l’asthénie, les chiens étaient étendus en 
pronation sur l'appareil de contention, les pattes antérieures restant libres ; une 
excitation douloureuse était portée sur la ligne médiane du dos. Le graphique, 
tant du mouvement de fuite esquissé par la patte antérieure, que celui de la 
contraclion d’un seul muscle de la patte présente un défaut d'énergie manifeste 
du côté gauche. La fatigue à la suite d'excitations répétées apparait bien plus 
vile du côté gauche. Un autre symptôme des lésions cérébelleuses, le tremble- 
ment, l'hésitation ou fitubation dans la transmission aux muscles des impulsions 
volontaires, est en relation directe avec l’atonie. Les muscles des animaux pri- 
vés de cervelet tremblent parce que, à cause de leur atonie, ils se relâchent 
promptement en une stimulation élémentaire ct la suivante. 

Enfin, le sens musculaire est influencé par la perte du tonus. Le chien privé 
d’une moitié du cervelet a une moitié du corps avec tonus musculaire physiolo- 
gique et l’autre moitié avec dépression de ce tonus ; les appareils sensitifs intra- 
musculaires, étant donné un certain degré de relâchement dans les fibres du 
bipède latéral, ne pourront certainement pas se trouver dans des conditions 
identiques de fonctions ; le désordre fonctionnel du sens musculaire est proba- 
blement un élément important de l'ataxie cérébelleuse. FEINDEL. 


4150) Sur les effets physiologiques consécutifs à l’extirpation suo- 
cessive du Lobe Frontal et d'une moitié du Cervelet, par G. Min- 
GAZZINI. Archivio dt Fisiologia, vol. HT, fasc. 3, p. 351, mars 1906. 


L'extirpation hémifronto-cérébelleuse homolatérale se traduit par de l'ataxie 
et de l’asthénie des deux côtés du corps comme s'il s'agissait d’une ablation céré- 
belleuse totale. 

L’extirpation hémifronto-cérébelleuse centrolatérale se traduit par de l’ataxie 
et de l’asthénie unilatérale, du côté de l'extirpation de la moitié du cervelet, et 
ces troubles sont beaucoup plus graves que lorsqu'on a enlevé soit le lobe frontal 
isolément, soit seulement une moitié du cervelet. 

D'après les auteurs, le lobe frontal exerce son influence sur la coordination des 
mouvements des membres du côté opposé par le moyen des fibres qui le ratta- 
chent au cervelet (voies fronto-ponto-cérébelleuses). F. DeLEnI. 


1151) Le Système Nerveux central dans les Mouvements de la Tes- 
tudo grœca, par S. Srnai. Archines italiennes de Biologie, vol. XLV, fasc. 4, 
p. 90-128, 28 mars 1906. 


La moelle est l'organe principal du tonus nerveux, et non seulement pour les 
muscles en repos, mais encore pour les muscles en mouvement ; la coordination 
du tonus est également organisée dans la moelle. Le tonus spinal est de nature 
réflexe dans l’état d'activité comme dans l'état de repos : chez l’animal spinal il 
varie sous l’action des excitations qui provoquent les mouvements, la tension 
du muscle qui se contracte déterminant une augmentation réflexe du tonus. 

Dans la moelle, il y a des centres automatiques indépendants pour les mou- 
vements automatiques des différents membres ; le centre automatique coordina- 
teur est dans le bulbe. 

Les lobes optiques, organes inhibiteurs, ont l'aptitude de maintenir l'immobi- 
lité de l'animal .ou de conserver la persistance de la tonicité, ou d'assurer la 
coordination de mouvements rapides répétés en série semblables à eux-mêmes. 
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Cela contraste avec l'instabilité dans la coordination des mouvements et avec la 
variabilité de ceux-ci chez la tortue privée de lobes optiques. 

Chez la tortue normale cette capacité fonctionnelle des lobes optiques en pré- 
sence de celle des hémisphéres permet le développement des mouvements lents 
corrélatifs des mouvements rapides et d'origine spinale. L’inhibition tonique des 
lobes optiques consisterait à diminuer l'amplitude des oscillations du tonus et à 
donner à celui-ci la stabilité nécessaire à assurer l'équilibre actif des réactions 
motrices. FEINDEL. 


4132) Sur quelques phénomènes spéciaux de Mouvement et d’Inhibi- 
tion chez le Requin Soyllium, par G. van RYNBERK. Archives italiennes de 
Biolugie, vol. XLV, p. 58-62, 28 mars 1906. 


Les roussettes ayant subi un traumatisme grave de l’encéphale (Bethe), un 
traumatisme léger de la moelle (V. Rynberk), présentent dans leur aquarium 
un mouvement ondulatoire rythmique que l'on fait cesser immédiatement par 
diverses excitations cutanées. Or, d’après les nouvelles expériences de l’auteur, 
les mémes phénomènes s’observent chez les scyllium normaux maintenus par 
une pince ou par un lien dans une situation incommode ; ils dépendent, non de 
la lésion de quelque partie spéciale du système nerveux, mais de stimulus péri- 
phériques anormaux. -E. FinpeL. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


4453) Un cas d’Hémiplégie Spasmodique Infantile, par GHisLaAiN HouzeL. 
La Clinique infantile, 1° mai 1906. 


Cas d’hémiplégie infantile ayant pour cause un hématome conséculif à une 
application de forceps. Le fait très particulier est que la petite malade appartient 
à une famille où les centres moteurs semblent être peu résistants, où il existe 
plusieurs cas d’hémiplégie de l'adulte et un autre d'hémiplégie infantile. 

E. F. 


1154) Ataxie dans l'Enfance, par Fazperick E. BATTEN. Brain, Parts CXI e 
CXI1, p. 484-506, Autumn and Winter 41905. 


Ce mémoire décrit et tend à classer des cas d’ataxie chez les enfants, cas ne 
ressortissant pas de types bien connus, tels que le Friedreich, que les tumeurs 
cérébelleuses. 

L'auteur considère surtout l'aspect clinique de ces cas qu'il rapporte à des 
lésions du cervelet ou de ses pédoncules. Il classe ses observations sous trois 
rubriques : a) Cas où l’ataxie a été notée dès les premiers temps de la vie et où 
il y a tendance à une amélioration graduelle (ataxie cérébelleuse congénitale); 
b) Cas où l’ataxie est apparue brusquement au cours ou.au déclin de quelque 
maladie aiguë chez un enfant auparavant sain et normal (ataxie aiguë, encé- 
phalite cérébelleuse); c) Gas dans lesquels l’ataxie s'est graduellement déve- 
loppée chez un enfant qui était normal jusqu'au début de cette maladie (ataxie 
cérébelleuse progressive). THowa. 
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1135) Contribution à l’étude de la Microgyrie et des voies Pyrami- 
dales dans les Paralysies cérébrales de l'Enfance, par Francesco 
Francascui, Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. XI, fasc. 3, p. 97-142, 
mars 1906. 


A l’autopsie d'une idiote paralysée des quatre membres, l’auteur constata la 
microgyrie ; notamment à la face interne des hémisphéres, le lobule pararolan- 
dique était divisé en petites circonvolutions. 

Sur le reste du cerveau on constatait également de petites circonvolutions, 
mais autrement organisées, de telle façon que ce cerveau présentait à la fois 
les trois variétés distinguées par Pellizzi : la microgyrie par destruction, la mi- 
crogyrie par division, la microgyrie par atrophie simple. 

Toute la zone motrice de l'écorce microgyrique n'était formée pour ainsi dire 
que de névroglie, les cellules nerveuses étant très rares. Fait curieux, les fais- 
ceaux pyramidaux étaient atrophiés, mais non sclérosés ; cette atrophie se cons- 
tate à l'exclusion de la sclérose lorsque l’encéphalite destructrice des cellules 
corticales survient alors que le faisceau pyramidal est encore en voie de déve- 
loppement, F. DBLENI. 


_. 4436) A propos de trois cas de Paralysie Spasmodique Infantile, par 
J. CanraL (Lisbonne). Congrés de Lisbonne, avril 1906. 


Ces trois cas de paralysie spasmodique ont été observés chez des enfants de 
la même famille. Les enfants présentaient tous des caractères de dégénéres- 
cence, ne sachant ni parler, ni avaler, ni réaliser le moindre mouvement. Tous 
sont nés à terme, par accouchement normal ; ils n’ont présenté ni asphyxie des 
nouveau-nés ni aucune des infections communes aux nourrissons. lar contre, 
ils ont des antécédents héréditaires très chargés. Ce sont de ces cas qui mé- 
ritent d’être classés parmi les diplégies cérébrales familiales. E. F. 


1187) Le Syndrome de Little. Valeur nosologique. Formes cliniques. 
Traitement, par AuGusTe Baupon. Thèse de Paris, n° 230, 5 avril 1906. 
Librairie Jules Rousset. 


Considéré comme l'expression d'une lésion de cause et de siège variables, le 
syndrome de Little peut être défini une affection congénitale ou datant des pre- 
miers mois de la naissance, dont le symptôme essentiel est la rigidité spasmo- 
dique. 

Les affections spasmodiques infantiles ne sont que des types cliniques diffé- 
rents du syndrome de Little : ni l'étiologie, ni l'anatomie pathologique, ni 
l'étude des symptômes ne permettent de les envisager comme des entités mor- 
bides distinctes. 

En se basant sur la localisation et l'intensité de la contracture, on peut 
décrire une forme paraplégique, une forme généralisée, une forme de transition, 
une forme hémiplégique, une forme choréo-athétosique. L'éducation des mou- 
vements est la base du traitement. L’hygiéne alimentaire, la balnéation, le 
massage, la mobilisation en sont des auxiliaires utiles. Le traitement chirur- 
gical sera réservé pour les cas où il cxiste des attitudes vicieuses persistant sous 
chloroforme. FRINDEL. 


1158) La Surdité Verbale congénitale, par Ropert Foy. Thése de Paris, n° 53, 
30 novembre 1905. Librairie Jules Rousset. | 


Cette thèse est basée sur les observations de deux frères, Agés de 3 ans et de 
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8 ans; l'analyse de l’état physique et intellectuel des deux sujets permet de con- 
-clure à une constitution et à une intellectualité absolument normales. Aussi 
g'étonne-t-on de voir de tels enfants rester absolument immubiles lorsqu'un 
ordre leur est donné verbalement, et ne venir à l'appel de leur nom qu'après 
. plusieurs interpellations faites en haussant la voix. Veut-on leur faire accomplir 
. un acte aussi simple soit-il, il faut et il est nécessaire de les commander par le 
geste, sinon ils vous regardent indifférents, parfois pleurant ou souriant, mais 
ils restent muels et ne bougent pas; ils semblent n'avoir rien entendu. 

lls ne comprennent absolument pas ni le langage parlé, ni les mots. Le mot 
n’éveille aucune image, aucune représentation, aucune idée dans leur esprit, 
car pour eux, ce n’est qu’un son, car ils entendent. M. Méniére a montré l'inté- 
grilé de leur appareil auditif et vocal, des expériences simples confirment cette 
intégrité : par exemple, ils sont capables de reproduire un son, de répéter un 
monosyllabe. 

Foy définit la surdité verbale congénitale une affection se rencontrant chez 
des enfants, quant au physique et à l'intelligence, assez normalement consti- 
tués ; affection caractérisée par une impuissance absolue à comprendre le lan- 
gage parlé et à s'en servir, impuissance contrastant avec l'intégrité de l’appa- 
reil phonateur périphérique, et l'intégrité de l'appareil auditif, affection toujours 
accompagnée de cécilé verbale et d’agraphic. 

L'auteur cherche à déterminer Ja malformation ou la lésion centrale respon- 
sable. Il termine en donnant les détails du traitement éducatif qui, dans le cas 
particulier, a donné des résultats appréciables. Ce traitement doit s’adresser 
directement au centre de l’audition verbale en stimulant, par une véritable 
gymnastique intellectuelle, sa fonction normale endormie ou ralentie. Le but à 
atteindre n’est pas tant de faire parler, lire ou écrire l'enfant, que de lui faire 
comprendre el retenir le sens des mots, en l’habituunt à associer le mot à la 
chose, à l'objet, à l'être correspondant. FRINDEL. 


1139) Le Langage Musical, Psychologie et Pathologie, par Dupré et 
NaTHAN. Congrès de Lisbonne, avril 1906. 


Tout langage est un système de symboles employé par les êtres vivants pour 
échanger entre eux des états psychiques. La musique est donc un véritable lan- 
gage, avec ses éléments moteurs d'expression et ses éléments sensitifs de per- 
ception. 

Primitivement réflexe, secondairement intentionnel, le langage musical 
exprime, soit les états émotifs, soit les images descriptives. Antérieur au lan- 
gage articulé, lié originellement à l’intonation spontance, et à limitation 
réflexe des bruits de la nature, le langage des sons doit être étudié dans ses 
trois modes, perceplif, expressif et psychique. 

Le mode perceptif, ou sensoriel, comprend l'audition et la lecture musicales. . 
Le mode expressif ou moteur comprend le chant, le jeu des instruments et l’éeri- 
ture musicale. Ces diverses modalités ont déjà été bien étudiées par de nom- 
breux auteurs. 

Le langage musical psychique, sur lequel les auteurs attirent l'attention, 
comprend les processus du langage musical intérieur, intermédiaires entre les 
opérations sensorielles et motrices, constitués par l'élaboration subjective des 
apports auditifs et visuels ; ce langage correspond à l’idéation musicale. 

Chez certains sujets, le langage musical intérieur offre des ressources sym- 
boliques supérieures à celles de tout autre langage, et la musique représente 
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pour.eux, dans l’expression de leur pensée, et surtout leurs sentiments, un 
véritable langage d'élection. On peut étudier ainsi l'expression musicale des 
principales émotions : joie, douleur, amour, haine, terreur, etc... 

L'étude des aphasies musicales, des amusies, s'impose donc chez tout sujet 
suspect de troubles du langage. Les amusies, comme les aphasies, sont senso- 
rielles (surdité et cécité musicales), ou motrices (vocale, instrumentale ou gra- 
phique). Elles sont partielles ou totales, simples ou complexes : l'existence des 
amusies de conductibilité, théoriquement admissible, n'est pas jusqu'ici clini- 
quement démontrée. 

Comme l'étude de l’aphasie démontre la fréquence de l'association aux 
troubles du langage, des troubles de l'esprit, l'étude de l’amusie, particuliére- 
ment chez les compositeurs, démontre l'association ordinaire aux troubles sen- 
soriels et moteurs (audition et lecture, exécution et écriture de la musique), du 
désordre ou du déficit du psychisme musical. Celui-ci doit être étudié dans l’in- 
terprétation psychique des morceaux, dans l'expression musicale spontanée des 
différents états d'ùme, et enfin dans la technique même de l'harmonie. Les con- 
clusions dune parcille étude ne valent que par comparaison des résultats de 
l'examen avec l'état antérieur de l'intelligence et de la culture musicales. 

E. F. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


1160) Hémorragie du pied du Pédoncule cérébral droit. Syndrome 
de Weber, par F. Manrant. Gazsetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, 
n° 78, p. 813, 1°" juillet 1906 (3 photos). 


Paralysie de l’oculomoteur droit avec hémiplégie gauche (facial inférieur et 
hypoglosse compris) chez une femme de 65 ans frappée il y a deux ans d'un 
ictus. 

À propos de ce fait les auteurs passent en revue la distribulion des vaisseaux 
dans la région des syndromes alternes. F. DELENI. 


41161) Contribution au diagnostic des maladies du Cervelet, par Luia 
Prsenico. Il Morgagni, an XLVIIE, n° 5 et 6, p. 316 et 357, mai et juin 1906. 


L'auteur donne cing observations détaillées de maladies du cervelet, puis il 
recherche quels furent les symptômes les plus imposants et les plus constants 
chez ses malades ; il construit ainsi un syndrome cérébelleux dans lequel la 
céphalée, l’asthénie musculaire, le signe de Romberg, l'inappétence sexuelle occu- 
pent la place principale. F. Dezani. 


4162) Contribution au diagnostic des maladies du Cervelet, par Luici 
Peserico. Il Tommasi, an I, n° 44, p. 290, 4° avril 1906. 


Deux observations où le tout premier signe de la maladie du cervelet fut Ia 
perte de l'appétit sexuel, malgré la persistance d'un excellent état général. 
F. DELENI. 


1163) Tumeur du Cervelet, par G. B. Querroo. Lu Clinica moderna, an XII, 
n° 5, p. 49, 29 janvier 1906, 


Cas clinique chez un enfant. L'auteur insiste sur les troubles de la marche et 
sur le diagnostic. F, De.ent. 
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1164) Tumeur Cérébelleuse d'origine syphilitique, par J. J. Sincer. Sasnt- 
Louis Courier of Medicine, mars 1906, p. 460. 


Cas clinique. Amélioration par l’iodure de potassium. THOMA. 


4163) Note sur un cas de maladie de Stokes-Adams. (Pouls lent 
permanent), par BLONDiN. Progrès médical, t. XXII, n° 24, p. 324, 26 mai 
1906. 


Cas grave chez un homme de 31 ans, avec crises épileptiformes devenues 
subintrantes et pouls tombé à 43. 

Le malade était dans un état presque désespéré quand M. Landrieux eut l’idée 
de lui faire sur la région précordiale de vigoureux stypages au chlorure de méthyle. 
Ces stypages furent assez énergiques pour produire des érosions analogues à 
celles que laisserait une mouche de Milan. L'effet ne se fit pas attendre : le jour 
même, le malade ne perdit plus connaissance malgré deux ébauches de crises; 
les grandes crises, qui duraient depuis un mois sans arrêt, disparurent pour 
ne plus revenir, jusqu'à sa sortie de l'hôpital, un mois aprés. Pendant ce temps 
qui suivit le premier stypage, on lui refit, sur sa demande, à trois ou quatre 
reprises, des applications de coton imbibé de chlorure de métbyle qui, comme 
les premières, laissérent sur sa poitrine des traces cuisantes de leur passage. La 
disparition des crises ne fut pas le seul effet de ce traitement presque miracu- 
leux en l'occurrence : le lendemain de la première application, ou put observer, 
dans Ja matinée, soixante pulsations à l'artère radiale. Malheureusement, cette 
élévation du pouls ne se maintint pas ; le soir, il n'avait plus que 38 battements, 
et jusqu'à sa sortie, malgré les autres stypages, on observe 30 à 37 pulsations 
par minute avec un minimum de 28. Le pouls a donc conservé les caractères 
du pouls ralenti, quoique à un degré légèrement moindre ; mais sans aucun 
autre traitement (le malade se refusait depuis longtemps à prendre de l’iodure 
ou du bromure) les crises avaient disparu, l'état général était devenu meilleur, 
au point de lui permettre d’aller et venir ; l'appétit et le sommeil étaient excel- 
lents, et il n’y avait plus aucune raison de le retenir à l'hôpital. 

li est difficile de ne voir dans ce traitement et dans l'effet oblenu qu'une 
simple coïncidence : le malade était dans l'état plus grave ct brusquement 
aprés cetle thérapeutique un peu empirique, cl presque désespérée, il éprouve 
subjectivement et objectivement un mieux considérable. 

ll ne semble pas possible d'expliquer l'effet du stypage autrement que par un 
réflexe centripéte, d'origine cutanée, agissant sur le bulbe ou sur la circulation 
bulbaire. L’excitation cutanée aurait produit quelque chose d’analogue aux fric- 
tions, aux flagellations, ou aux tractions de la langue, dans les cas d’asphyxie 
ou de syncope avec arrêt de la respiration et de la circulation. Le chlorure de 
méthyle a dd agir par le froid et la lésion cutanée consécutive, comme aurait 
agi sans doute n'importe quel vésicant ou excitant de la peau. 

Quoi qu'il en soit, ce cas de pouls lent permanent, amélioré par une action 
nerveuse, semble plaider en faveur de la théorie pathogénique qui voit dans 
une action bulbaire très complexe et encore trés obscure la cause de la maladie 
de Stokes Adams. FEINDEL. 


ANALYSES 889 
MOELLE 


1166) Affection Spastique Bulbo-spinale Familiale, par Gitpeat BALLET 
et F. Rose. Nouvelle foonograpaie de la Salpétriére, an XVII, n° 4, p. 404-419, 
juillet-août 1905. 


Les auteurs rapportent l'histoire de deux malades, le frère et la sœur, atteints 
à des degrés différents d’une affection spastique à symptomatologie spinale et bul- 
baire, affection dont souffrait également une autre sœur qui est morte. Le 
tableau clinique présenté par ces malades ne s’identifie avec aucun de ceux des 
maladies familiales décrites jusqu'à présent. MM. Ballet et Rose se servent de 
ces observations pour montrer qu'il n'existe pas entre les maladies nerveuses 
familiales des limites bien tranchées, et qu'on rencontre entre les différents 
types des formes intermédiaires qui conduisent insensiblement d’un tableau 
morbide 4 l’autre. 

‘ Cette affection familiale spasmodique à symptomatogie spinale et bulbaire, 
indiquée seulement chez la sœur, avait chez le frère acquis un très haut déve- 
loppement. En effet, chez celui-ci, elle se traduisait par une contracture géné- 
ralisée aux quatre membres, au cou, aux muscles faciaux et oculaires, à la 
langue et au voile du palais. C'est par une démarche cérébello-spasmodique 
que l'affection débuta chez lui, tandis que chez la sœur des troubles mentaux 
ouvrirent la scène. 

Les auteurs discutent le diagnostic, la symptomatologie donnant l'idée d'une 
sclérose en plaques familiale, de l'hérédo-ataxie cérébelleuse, de la paraplégie 
spastique familiale. lls estiment prudent de ne parler d'autre chose que d'une 
affection spastique bulbo-spinale familiale, dénomination purement sympto- 
matique, comme l'est d'ailleurs celle de paraplégie spasmodique familiale, 
dont leurs malades ne s’écartent que par le développement inaccoutumé des 
symptômes bulbo-protubérantiels. 

Les cas familiaux ne rentrant dans aucun cadre déterminé sont relativement 
nombreux; dans la plupart des affections familiales certains cas répondent 
bien à un type isolé, par exemple au Friedreich, à l’hérédo-ataxie cérébelleuse, 
au Charcot-Marie, mais on en trouve d'autres qui font supposer des lésions ou 
des insuffisances fonctionnelles multiples. Ainsi on rencontre de l’atrophie des 
papilles optiques au cours du Charcot-Marie (Ballet et Rose), de l’ataxie céré- 
belleuse (Baiimlin); des troubles du caractére et de l'intelligence au cours des 
affections spastiques familiales (Trénel, Dinard et Fressan, Jendassik, etc.). 
Ou encore, fait plus curieux, on peut observer au cours d’une mème affection, 
d’abord des troubles d'origine cérébelleuse (démarche ébrieuse, légère explo- 
sivité de In parole), qui disparaissent pour ne laisser subsister que le tableau de 
la spasticité seule. Il en a été ainsi pour le malade en question. Avec lui on 
a fait et on devait faire le diagnostic d'hérédo-ataxie cérébelleuse, alors qu ‘aus 
jourd'hui la possibilité de ce diagnostic est tout à fait exclue. 

La conclusion qui se dégage de ce fait, c'est que s’il peut être bon, au 
point de vue purement pratique, de décrire des types cliniques définis, il faut 
se rappelcr que ceux-ci n'ont pas, en somme, une individualité absolue; on 
peut rencontrer des formes intermédiaires. Si, en admettant le type de 
maladie familiale à forme de sclérose en plaques, on veut seulement rappeler 
que les affections spastiques familiales peuvent parfois simuler plus ou moins 
la sclérose en plaques, il n’y a pas grand inconvénient à le maintenir. Mais il 
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vaudrait peut-être mieux distinguer des formes spinale, bulbo-spinale et bulbo- 
cérébello-spinale des affections spastiques familiales. F&INDEL. 


1167) De la « Main bote » dans la Maladie de Friedreich, par BEeRnNaRu 
Menaut. Thèse de Paris, n° 233, 3 avril 1906. Imprimerie Henri Jouve. 


Il existe dans la maladie de Friedreich une main bote comparable au pied bot 
de cette maladie. Son principal caractère est d’être une main creuse avec hyper- 
extension des premières phalanges et flexion des deux autres. C'est une main 
bote due à un défaut d'équilibre musculaire (parésie des interosseux), sans 
rétraction tendineuse ou modification des surfaces articulaires. 

__ L'auteur donne six observations de main bote de Friedreich, dont une per- 
sonnelle avec photographie. FEINDEL. 


1168) Sur deux cas familiaux d’Ataxie cérébello-spinale (type Fried- 
reich?) présentant quelques particularités rares, par U. Cer.erri et 
G. Pxrusini, Rivisia di Patologia nervosa e mentale, vol. X, fasc 8, p. 354-374, 
aout 4905. 


_ Les deux sujets, frère (24 ans) et sœur (24 ans) présentent un syndrome 
s'éloignant quelque peu du Friedreich, mais ne rentrant pas dans le cadre de 
I’hérédo-ataxie cérébelleuse. 

Les signes communs aux deux patients sont : le caractére familial, le début 
dans l’enfance, la progression continue de la.maladie, l’ataxie statique et dyna- 
mique, l’absence de douleurs fulgurantes, les troubles de la parole, le nystag- 
mus, la déformation des pieds, l'intégrité de la réaction irienne, les mouvements 
spontanés. 

Chez le frère il faut noter les signes d'un rétrécissement mitral, l'intégrité 
des fonctions vésicales et rectales, une légère scoliose, des troubles de l'écriture. 

Il y a lieu de remarquer la façon d’étre du nystagmus : chez les deux ma- 
lades, c'est un nystagmus rotatoire. 

Il existe enfin des symptômes exceptionnels. Chez les deux malades, les 
réflexes rotuliens sont conservés; la sœur est atteinte de troubles cérébraux 
graves analogues à ceux de la paralysie générale juvénile, et elle a des troubles 
rectaux et vésicaux. Chez le frère on observe Ja paralysie des deux droits 
externes. F. DELENI, 


MÉNINGES 


1169) Méningites Cérébro-spinales, par CanLos Franca. XV° Congrès inter- 
national des Sciences médicales, Lisbonne, avril 1906. 


De toutes les formes de méningites, seule la méningite cérébro-spinale épidé- 
mique constitue une entité morbide parfaitement définie ayant une symptoma- 
tologie, une anatomie pathologique et un agent spécifique qui lui soient 
propres. Toutes les autres formes sont des localisations méningées soit de bac- 
téries banales, soit d’agents infectieux d'autres maladies. 

Quel que soit le microorganisme qui se localise dans les méninges, il pro- 
voque toujours des manifestations réactionnelles se traduisant extérieurement 
par une symptomatologie qui ne varie pas essentiellement avec l’agent du pro- 
cessus inflammatoire. Il y a certainement de légères différences entre les 
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diverses méningites, mais le tableau est le même dans ses traits généraux, qu'il 
s'agisse d'une méningite tuberculeuse, d'une méningite cérébro-spinale épidé- 
mique, d'une méningite pneumococcique ou d'une méningite streptococcique. 

M. Jupice Caprat. — La méningite cérébro-spinale épidémique est une ma- 
ladie infectieuse ayant pour agent spécifique unique le diplococcus intracellu- 
laris méningetidis, découvert par M. Weichselbaum en 1887. D’autres microor- 
ganismes peuvent donner lieu à l’inflammation des méninges cérébro-spinales, 
mais non pas à la méningite primitive épidémique, dont il faut accepter l’auto- 
nomie pathogénique, clinique et anatomo-pathologique. 

La notion de la contagion de la méningite cérébro-spinale épidémique cons- 
titue un des sujets les plus débattus de l'étiologie de cette maladie, et les patho- 
logistes qui la rejettent sont plus nombreux que ceux qui l’acceptent. Cependant 
l’auteur croit, en se hasant sur les faits observés lors de l'épidémie de l’Algarve, 
que l'individu atteint de méningite constitue un élément de propagation de l'in- 
fection, que cette propagation ait lieu par contact direct, ou par l’intermé- 
diaire du linge et des objets contaminés. E. F. 


1170) Les Séquelles Psychiques des Méningites Cérébro-spinales 
aiguës, par Pau Sainton et Roger Voisin. L'Encéphale, an I, n° 3, p. 287-244, 
mai-juin 1906. 

Les rapports qui existent entre les méningites cérébro-spinales et les psychoses 
sont admises par tout Ic monde. Mais lorsque l'on recherche des observations 
précises où la filiation des accidents soit évidente, on ne trouve pas de docu- 
ments; il ne reste plus que des affirmations générales et vagues. 

Le cas des auteurs est caractérisé par un syndrome démenticl. I a trait à un 
garçon boucher âgé de 19 ans, entré à l'hôpital le 8 août 1903 avec le tableau 
symptomatique de la méningite cérébro-spinale aiguë; Ia température était de 
40 degrés, le pouls était rapide, il y avait des vomissements et- de la constipa- 
tion opinidtre; le signe de Kernig était évident; il existait une raidcur de la 
nuque et des membres inférieurs telle que le malade ne pouvait s'asseoir. Une 
ponction lombaire, pratiquée le 9 août, permit de constater la présence d’un 
exsudat méningé purulent. Le 12 août, une nouvelle ponction montra des modi- 
fications importantes du liquide, celui-ci était citrin clair, n'ayant aucun des 
caractères du précédent. 

Les phénomènes aigus diminuérent, la contracture fut moins violente, il fut 
possible de donner des bains au malade; mais la température était toujours 
élevée avec de grandes oscillations. 

A la fin de septembre, le malade devint triste, abattu; il refusa tout traite- 
ment, répondant par des cris ou des injures chaque fois qu'on s’approchait de 
lui. L'alimentation était difficile. La température tomba aux environs de la 
normale, le malade fut placé dans un service de chroniques. Il était dément, 
poussant des cris inarticulés, s'alimentant diMficilement, gâtant dans son lit. La 
nuit, il était agité. Il succomba subitement à la suite d'une crise de dyspnée. 

L'autopsie fut pratiquée le 10 décembre; le diagnostic de méningite cérébro- 
spinale fut confirmé. Nulle part il n'existait de tubercules. Les méninges 
spinales étaient intactes, sauf au niveau du renflement lombaire où il y avait 
des adhérences légères. reliquat d’un processus inflammatoire récent. Le cerveau 
paraissait normal à l'ouverture de Ja dure-mère, mais il avait lendance à faire 
hernie au dehors; en séparant les hémisphéres, un flot de liquide clair citrin 
qui distendail les cavités ventriculaires s’échappa au dehors. La substance céré- 
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‘brale était aplatie, comprimée et n'avait pas plus de trois centimètres d'épais- 
seur. 

Dans cette observation, le syndrome démentiel était donc sous la dépendance 
d'une hydrocéphalie aiguë consécutive à une méningite; l'augmentation du 
volume du liquide céphalo-rachidien était la conséquence d'une réaction méningée 
ayant été jusqu'à la purulence. 

Comme on le voit d'après cet exposé, le bilan des séquelles mentales post- 
méningitiques est bien incertain et bien incomplet. Le sujet mérite d’être plus 
approfondi. Il s’agit de savoir si les réactions méningées peuvent être à échéance 
plus ou moins longue la cause des psychoses. FRINDEL, 


_ NERFS PERIPHERIQUES 


1171) De l'Hémiplégie Laryngo-pharyngée, par JANKELEVITCH. Annales 
médico-chirurgicales du Centre, an VI, n° 25, 24 juin 1906. 


L’hémiplégie laryngo-pharyngée, c’est-à-dire l'association de la paralysie uni- 

latérale du larynx avec la paralysie homolatérale du voile du palais, fut étudiée 
la première fois, avec tout le soin qu'elle mérite, par Avellis (4891), qui signala 
l'existence de cette association dix fois sur cent cinquante cas de paralysie uni- 
latérale du larynx. 
” L'auteur passe en revue les cas de cette hémiplégie publiés jusqu’ici. La con- 
clusion générale de cette analyse, est que dans les cas où la paralysie affecte la 
forme d'un syndrome essentiel, le siége de la lésion est périphérique et se trouve 
le long du trajet extracranien des faisceaux nerveux, en un point d'autant plus 
rapproché de leur émergence du crâne que le syndrome est plus complexe. Dans 
les cas, au contraire, où l'affection se présente comme épiphénoméne de 
lésions variées et complexes, le siège de la lésion est souvent central et plus 
exactement bulbaire. FEINDEL. 


4172) Sur un cas de « Paralysie des béquilles », par IF. Soca. Nouvelle Ico- 
noyraphie de lu Sulpélrière, an XIX, n° 2, p. 171-177, mars-avril 1906. 


fl s’agit d’un soldat blessé d'un coup de feu au tibia; à sa sortie du service de 
chirurgie il fut obligé de se servir de béquilles. Après peu de jours de marche 
avec ses béquilles surviennent des phénomènes paresthésiques suivis de paralysie 
très marquée; les béquilles étaient de construction rudimentaire, un peu trop 
hautes. Ge sont ces béquilles qui ont causé la paralysie que le malade pré- 
senta. 

Le point intéressant de cette communication ne tient nullement au diagnostic 
qui est évident, mais en ceci que l'auteur n’admet pas la pathogénie indiquée 
par Hérard et Capuron il y a quelques années. D'après lui, il ne saurait s'agir 
de paralysie du radial par compression ; la paralysie des béquilles n'est pas une 
paralysie terminale, n'est pas une paralysie du plexus, c'est une paralysie radi- 
culaire totale. En effet, d’après les expériences faites par M. Soca sur le cadavre, 
la compression est absolument insuffisante pour expliquer la paralysie des 
. béquilles ; le véritable mécanisme est celui de la traction sur les racines du 
plexus brachial, la béquille faisant fonction de poulie de réflexion. 

FRINDEL. 
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4173) Guérison rapide d’une Paralysie Diphtérique tardive par des 
injections de Sérum Diphtérique, par Comsy. Société de Pédiatrie, 
24 avril 1906, 


' Observation d'une fillette de 44 ans qui, deux mois avant son entrée a l’h0- 
pital, avait été prise d’une angine dont la nature diphtérique avait été méconnue. 
Peu de jours aprés le début des accidents, la voix de l’enfant était nasonnée; 
les liquides étaient rejetés par le nez. Puis, au moment de l'entrée à l'hôpital, 
on constata tous les signes d'une paralysie flasque. L'enfant ne pouvait se teniF. 
debout ni s'asseoir sur son lit. 

‘Les deux premiers jours, on fit une injection de 30 centimètres cubes de 
sérum antidiphtérique, et les trois jours suivants 10 centimètres cubes : en 
tout 70 centimètres cubes. L'amélioration fut très rapide; dès le quatrième 
jour, l’enfant pouvait redresser la tête; peu à peu, elle put s’asscoir sur son lit 
et très rapidement la paralysie rétrocéda. Les réflexes ne sont pas encore 
revenus. 

M. Comby cite une autre observation chez un adulte qui fut atteint d'angine 
à Lisbonne el traité par des applications locales. À son arrivée à Paris, il fut 
pris d'accidents paralytiques qui firent diagnostiquer une diphtérie antérieure. 
On fit en trois jours une injection de 60 centimètres cubes de sérum. Guérison 
au bout de huit jours. 

L'auteur conclut que les paralysies tardives peuvent guérir rapidement sous 
l'influence des injections de sérum. E. F. 


4174) Paralysies Diphtériques traitées par le Sérum de Roux, par | 
Guinon et Pater. Société de Pédiatri ie, 19 juin 1906. 


L'utilité du sérum de Roux contre les paralysies diphtériques parait bien 
démontrée, cependant les deux observations rapportées par les auteurs ne sont. 
pas en faveur de ce traitement. 

Dans un premier cas, un enfant traité en ville par une injection de quarante 
centimètres cubes de sérum de Roux est amené à l'hôpital pour une paralysie, 
diphtérique. On lui injecte en cinq jours cinquante centimètres cubes de sérum. 
La paralysie n’est nullement enrayée et l'enfant meurt brusquement sans que 
l’autopsie ni l'examen histologique du myocarde révèlent d'autre cause de 
mort. 

. Dans la seconde observation, un enfant est traité par soixante centimètres 
cubes de sérum; douze jours après débute une paralysie diphtérique; on injecte. 
à nouveau vingt centimètres cubes de sérum. Les jours suivants, la paralysie 
s’accentue. On cesse le sérum, on donne seulement un peu d'adrénaline. Quinze 
jours plus tard survient une amélioration notable, et rapidement l'enfant guérit 
complètement. E. F. 


4175) Sur les Maladies du Système Nerveux central d'origine syphi-. 
litique et sur la question de la Syphilis à virus nerveux (Ueber die 
syphilogenen Erkrankungen des Zentralen Nervensystems und über die Frage 
der « Syphilis à virus nerveux »), par Fr. Fiscauer (d’Heidelberg), avec préface 
d'ErB. Deutschen Zeitsch. f. Nervenh., Bd XX VIII. 


: L'auteur classe ses observations, dont il donne un court résumé, en quatre 
groupes : ‘: 
Premier groupe. — Tabes ou paralysies générales infantiles ou jovéniles. 
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(syphilis héréditaire sans manifestations du côté du système nerveux chez les. 
parents et syphilis acquise). 

Deuxième groupe. — Maladies nerveuses conjugales d’origine ‘syphilitique : 
tabes conjugal, paralysie conjugale, combinaison d’une syphilis cérébro-spinale 
avec un (abes ou une paralysie. 

Troisième groupe. — Maladies nerveuses familiales d'origine syphilitique : 
tabes ou paralysie chez les ascendants et descendants, syphilis cérébro-spinale 
combinée ou non avec un tabes ou une paralysie (père avec syphilis cérébrale, 
fils tabétique; père hémiplégique, fils paralytique général, etc.). 

Quatrième groupe. — Cas d'individus sans rapports de parenté, infectés à la 
même source, ayant présenté ultérieurement des manifestations nerveuses 
(quatre jeunes gens infectés par la même femme deviennent tous tabétiques ou 
paralytiques ; trois hommes deviennent, l’un tabétique, les deux autres paraly- 
tiques, etc. Bréory. 


DYSTROPHIES 


4176) Contribution à la casuistique des Exostoses ostéogéniques ou 
de Développement, par Enzo Simonini. Nouvelle Iconographie de lu Salpé- 
trière, an XVIII, n° 6, p. 635-650, novembre-décembre 1905. 


L'auteur donne huit observations d’exostoses ostéogéniques de développement; 
ces huit cas appartenant à trois familles, dans deux desquelles la pthisie existe. 
L'auteur discute la pathogénie de cette affection et arrive à cette conclusion : 

En l’état actuel de nos connaissances sur l'étiologie de la maladie exostosique, 
spécialement dans les cas d'exostoses multiples, en dehors du facteur hérédi- 
taire sur la valeur duquel on ne peut discuter, agissent d’autres facteurs dont 
l’intime essence échappe encore. Il y a probablement lieu de tenir pour notable 
l'influence de la phtisie, aussi bien chez le malade que chez ses ascendants ou 
collatéraux ; la cause réelle de l'affection semble devoir être considérée comme 
un processus chronique irritatif, apte à constituer un stimulus suffisant pour 
troubler la marche normale de l'ossification. FEINDEL. 


4177) Contribution à l'étude de l’Acromégalie, par E. AUDENINO. Gazzetta 
medica italiana, an LVII, n° 16 et 17, p. 152 et 162, 19 et 26 avril 1906. 

L’auteur donne deux nouveaux cas d’acromégalie dont le deuxième est remare 
quable en raisun du délire de persécution que présenta le sujet. 

Le travail est intéressant surtout en raison de l'étude de la nutrition qui a été 
faite et à propos de laquelle l’auteur a fait des recherches dans la littérature mé- 
dicale du sujet. Ces recherches ont abouti à démontrer de grandes contradictions 
dans le résultat obtenu par les divers auteurs. En ce qui concerne les deux malades 
étudiés, M. Audenino a trouvé une perte importante de N chez tous deux dans 
une première période, perte qui disparut chez le premier malade lorsque les 
conditions générales s’améliorérent, et chez tous deux il constata une augmen- 
tation de phosphate terreux également dans cette première période. 

Les échanges concernant le calcium sont plus intéressants vu la lésion 
osseuse de l’acromégalie. Le calcium était éliminé en forte quantité chez le pre- 
mier malade, individu agé, précisément comme l'avaient trouvé Tauszk et Vas; 
au contraire, dans le deuxiéme cas l'élimination du calcium était diminuée, 
comme Moroczewski l'avait trouvé chez son acromégalique. 
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La conclusion à tirer de telles contradictions, c'est que, ou bien il n’y a pas 
d'anomalie des échanges chez les acromégaliques, ou bien que nous sommes 
actuellement dans l'impossibilité de dire en quoi les modifications consistent et 
à quel moment elles apparaissent. F. Dazeni. 


1178) Difformités Congénitales non héréditaires et symétriques des 
quatre membres chez un Arabe. Monstre Hémiméle aveo Ectro- 
dactylie, par Screns. Archives des laboratoires des Hopitaux d'Alger, an It, n°8, 
p. 401-1145, mai 1906 (6 planches). 


Ce monstre répond bien au titre du travail, car chez lui la symétrie parfaite 
des agénésies ou hypogénésies, localisées surtout entre le segment basilaire des 
membres, segment resté normal, et les rudiments de pieds et de mains, fait 
surtout de ce raccourci d'humanité un hémiméle total avec ectro-brachy-dac- 
tylie, l'ectro-dactylie dominant aux membres inférieurs. 

On peut résumer ainsi les difformités congénitales du squelette du sujet: 
4° D'une façon générale, prédominance de celle-ci à droite. — 2° Absence de 
cubitus à droite, son hypogénésie à gauche; absence du segment cubitel des 
phalanges et métacarpiens et os du carpe à droite; main à peu près normale à 
gauche. Donc ectro-dactylie cubitale à droite. Pas de polydactylie ni de syndac- 
tylie. — 3° Fémurs de longueur normale; angle droit formé par la tête du fémur 
sur l'épiphyse; solution de continuité sur le col à droite. Condyles déformés, 
méconnaissables. — 4° Pas de tibia, pas de péroné, à droite comme à gauche. 
— 5° Absence du plus grand nombre des os du tarse. Astragale conservée. D'une 
façon générale, absence du segment tarsien et métatarsien du côté tibial. Pas 
de poly dactylie. 

Il semble aujourd'hui que l'accord est à peu près fait sur l'interprétation 
pathogénique que méritent ces monstruosités. Valobra (de Milan) a mis les 
choses au point d’une façon claire et qui emporte la conviction. D'après lui 
trois théories ont été émises : 4° Celle des troubles d'agénésie consécutifs à des 
altérations (inconnues d'ailleurs) du système nerveux central. — 2° Celle de 
la régression atavique. — 3° Celle des troubles mécaniques (anomalies et 
arrêts de développement par compression exercée par les membranes fictales, 
les contractions utérines, les traumatismes, les adhérences des membranes, 
les tractus fibreux d'origine inflammatoire enserrant les membres du fœtus, etc.). 

Cette dernière théorie semble la vraie; sous l'influence des actions exté- 
rieures à l'embryon, selon leur moment et leur intensité, on peut observer 
l’aplasie, l'hypogénésie, la difformité, la pluriformation de segments analogues 
(ectromélie, hemimélie, phocomélie, polydactylie). Il est à remarquer que dans 
le plus grand nombre d'observations ce sont les segments intermédiaires et dis- 
taux qui sont le plus altérés. Les premiers sont absents ou ébauchés ou.uniques. 
Ainsi pas de radius, ni cubitus, et ni tibia ni péroné. Il est encore à noter que 
ce sont le cubitus et le tibia qui sont le plus souvent absents ou atrophiés. 
Ces troubles peuvent n’exisler qu’à un membre, ou d'un seul côté de ce mem- 
bre, ou d’un seul côté du corps. Le cas présent est à ce point de vue, par la sy- 
métrie des lésions, des plus complets. 

Les segments distaux sont frappés selon le mode eelro-dactylique (défaut de 
doigts) ou polydactylique (excès de doigts) ou syndactylique (soudure persistante 
de la membrane palmée); les doigts les plus altérés correspondent au segment 
intermédiaire le plus frappé Ce sont généralement le petit doigt et l'annulaire 
(côté cubital), le gros orteil et ses voisins (odté tibtal). 
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Ainsi en est-il pour le monstre; selon la classification de Geoffroy Saint- 
Hilaire, on peut l'appeler un hémiméle quasi-total des quatre membres avec : 
ectro- dactylie (sauf dans la main gauche pour ce dernier caractére). 

; FEINDEL. 


4479) Gontribution à )’étude de l'Hypertrophie congénitale, par PIERRE 
- Cusson. Thèse de Paris, n° 22, 46 novembre 1905, librairie J.-B. Bailliére et 
fils. | ° 


11 paraît impossible de donner une définition précise pouvant s’appliquer aux 
diverses formes de l’hypertrophie congénitale. Quand elle est régulière, on peut 
dire que cette affection consiste dans le développement congénital plus grand, 
sans altération de forme ni de structure, d'une moilié du corps aullcinte en 
partie ou en totalité. Quand l'hypertrophie est irrégulière, monstrueuse ou 
accompagnée de tumeurs, il s’agit plutôt d'un processus pathologique. 

M. Cusson a envisagé tous ces cas dans une thèse intéressante au point de vue 
de la documentation ; on y trouve, en plus des observations personnelles, les 
résumés de plus de 160 cas de tout genre. 

. D’aprés l'auteur, sous le titre d'hypertrophie congénitale, on a décrit des faits 
très différents les uns des autres. On doit considérer deux formes de l’hypertro- 
phie : la forme régulière et la forme irrégulière. 

L'hypertrophie régulière n'altère ni les proportions, ni la structure, ni le 
fonctionnement du membre atteint. Elle intéresse principalement tout un côté 
du corps ou tout un membre. Son pronostic est bénin. 

- L’hypertrophie est rendue irrégulière par le développement monstrueux de la. 
partie malade, ou par l'addition de tumeurs. Elle porte particuliérement sur les 
segments de membre et sur l'extrémité céphalique. Elle s'accompagne souvent 
de troubles fonctionnels graves. Son évolution est quelquefois maligne. Son pro- 
nostic doit être réservé. 

Dans les examens anatomo-pathologiques, on a surtout relevé le développe- 
ment excessif des diverses variétés du tissu mésodermique. Cependant, dans un 
cas personnel de deux seins congénitalement hypertrophiés, il y avait participa- 
tion au processus de l'élément glandulaire, dérivé lui-même de l’ectoderme. 
Cette dernière constatation montre que la récente hypothèse pathogénique de 
Gagiati et de Gayet et Pinatelle, qui fait dépendre l’hypertrophie d'un trouble de 
la période embryonnaire portant exclusivement sur les cellules du mésenchyme, 
ne saurait s'appliquer à tous les cas. FRINDEL. 


1180) Difformité Congénitale des Membres par 1. Vatonra. Nouvelle Ico- 
. nographie de lu Salpétriére, an XVIII, n° 5, p. 560-581, septembre-octobre 1905. 


Il s’agit d'un mendiant de 27 ans, nain et monstrueux ; son nanisme résulte 
du défaut de développement du tibia, et particulièrement de la double luxation 
du péroné, de sorte que l'extrémité inférieure du fémur se trouve presque 
au niveau du dos du pied. Ce nanisme est uni & une série d’altérations 
congénitales du squelette dont voici la liste: 1° dans les mains, altération de 
forme et de structure des os du carpe; polydactylie ; étrodactylie ; syndactylie. 
Les altérations de la main sont localisées au bord radial, ce qui concerne le carpe 
et le métacarpe. Les doigts sont tous atteints; 2° bassin étroit par rapport au 
reste du tronc; 3° fémur plus court et moins volumineux que la normale; 
déformation de son extrémité inférieure ; 4° absence de rotule ; 5° tibia plus 
court et plus gros que la normale, sans trace de constitution épiphysaire, et 
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luxé postérieurement et latéralement au fémur; 6° péroné long, avec une cour- 
bure latérale qui rend plus voisines les épiphyses. Luxation postérieure et interne 
de son extrémité inférieure ; 7° anomalie de forme et de nombre des os du tarse. 
du côté tibial. Polydactylie du côté tibial. Syndactylie. 

‘Le point important du travail de l'auteur est la discussion concernant la 
pathogénie de ces troubles multiples; son observation, qui présente unies: 
à la syndactylie et à la polydactylie des lésions congénitales sur la pro- 
duction desquelles on ne peut pas nier l’influence des altérations amniotiques, 
impose l’idée que les arrêts de développement des membranes ont une grande 
importance éliologique sur l’hyperproduction des doigts et sur les défauts de 
leur division. La théorie atavique ne saurait rien expliquer dans le cas présent, 
alors qu'il semble difficile de nier l'influence étiologique d'une constriction méca- 
nique ayant arrêté le développement d'une partie de l'embryon; tousles autres 
éléments étiologiques (dyscrasies, hérédité, etc.) font d’ailleurs défaut. 

FEINDEL. 


4181) Exostoses multiples. Contribution à l'Étude des Dystrophies 
du Cartilage de Conjugaison, par P.-E. Launois et F. TreMoLières. Nou- 
relle Iconographie de la Salpétriére, an XVIII, n° 6, p. 6241-634, novembre- 
décembre 41905. 


Parmi les déviations de l’évolution normale du squelette, il en est une qui, 
débutant dans Ic jeune âge, s'accentuant au moment de la puberté, peut aboutir 
chez l'adulte à une déformation généra.isée des os ; qu'ils soient longs ou plats, 
ils sont susceplibles de se couvrir en certaines régions déterminées de saillies de 
tubérosités tantôt petites, tantôt volumineuses, mais presque toujours extrème- 
ment nombreuses constiluant les exostoses multiples, désignées dans les classiques 
sous le nom d’exosloses ostéogéniques ou de croissances, en raison de leurs rapports 
avec les cartilages de conjugaison. En effet ces exostoses siègent uniquement au 
voisinage des épiphyses, et de préférence sur celles par où se fait surtout 
l'accroissement des os en longueur (extrémité supérieure de l'humérus inférieure 
de l'avant-bras, extrémité inférieure du fémur); quand on les rencontre sur les 
deux épiphyses, comme au tibia et au péroné, c’est toujours sur la plus fertile 
qu'elles sont le plus volumineuses. 

L'observation des auteurs concerne un homme de 35 ans porteur d'exostoses 
datant de l'enfance, exostoses remarquables par leurs formes et leur multiplicité. 
Cet homme ayant succombé aux progrès d’une tuberculose pulmonaire cavitaire, 
on a pu étudier dans tous leurs détails les productions osseuses. 

L'étude macroscopique faite sur les coupes des diverses exostoses a montré 
que si quelques-unes sont constituées par du tissu osseux compact, la plupart 
des autres sont creusées de cavités et formées par du tissu spongieux. L'aspect 
des surfaces de section de l’exostose occupant l'extrémité supérieure du fémur est, 
sous ce rapport, tout à fait caractéristique. A la diaphyse qui a conservé ses 
caractères normaux et dont le canal central n’est nullement modifié, succède un 
tissu formé par de minces trabécules enchevétrées les unes dans les autres, 
circonscrivant les aréoles en tous points comparables à celles qui appartiennent 
en propre au tissu spongieux, et représentant une fine dentelle. Dans toute la 
moitié externe, les travées osseuses deviennent plus épaisses ct les mailles qui 
les séparent plus larges. En certains points existent même de véritables cavités 
dont la paroi est rendue anfractueuse par des saillies ou ‘des ponts osseux. Sur 
toute la périphérie de la masse, le tissu osseux se condense et devient compact 
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et résistant. C’est du tissu osseux éburné, mais sa minceur est sur certains 
points assez grande pour qu'on puisse, en examinant la surface, apercevoir les 
cavités osseuses les plus superficielles. 

En plus de ces exostoses, le sujet présentait ce fait très particulier d'une inéga- 
lité de hauteur des membres inférieurs. Or, chez nombre d'individus porteurs 
d’exostoses multiples, on observe souvent un arrèt de l'accroissement en lon- 
gueur de certaines pièces du squelette. Cet arrèt de croissance démontre d'une 
façon indubitable la participation du cartilage de conjugaison à la genèse de la 
malformation ; mais il semble que le processus de l'ossification s'éparpille dans 
des sens diffrents au lieu de s’ordonner exclusivement dans le sens de la longueur. 

Ces considérations aménent les auteurs à se demander si la maladie exosto- 
sique n'est pas proche parente du rachitisme et ne résulte pas, comme lui, d'un 
trouble apporté dans l'évolution normale du squelette, trouble en rapport 
avec une cause encore mal déterminée, mais provenant d'une viciation de la 
nutrition dans le jeune age et agissant de préférence chez certains individus 
héréditairement prédisposés. FEINDEL, 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
PSYCHOLOGIE 


1182) La Rapidité de l'Écriture, par B. Onannessran. Rivista di Patologia 
nervosu e mentale, an XI, fasc. 8, p. 207-218, mai 1906. 


L’auteur montre comment la vilesse de l’écriturc varie sans cesse, même dans 
le tracé d’un seul signe; il montre aussi que les lignes d'un gros signe sont 
écrites avec plus de rapidité que celles d’un petit caractère comme si, grande ou 
petite, la lettre devait toujours êlre tracée dans le même temps. 

La vitesse de l'écriture varie avec la solidité et la facilité des associations 
neuro-musculaires. F. DeLeni. 


1183) L'analyse mathématique des courbes de Fatigue comme procédé 
de diagnostic dans les maladies nerveuses, pur Mile Jorkyko. Journ. 
de Neurol., Bruxelles, 1906, n° 1; Congrès de neurologie-psychiatrie, Liège, 1905. 


L'examen des courbes ergographiques ct surtout leur décomposition mathé- 
matique offre un grand intérêt. La courbe de fatigue de lu grenouille obtenue 
par Kronecker est, par exemple, des plus simples. ll y a une diminution cons- 
tante, régulière entre chaque longueur de ligne, et il n’y a qu'un facteur unique 
qui intervient ici. Chez l’homme cette ligne droite est rare; d’une façon générale 
la courbe est concave en haut. Or, on peut démontrer que la courbe ergogra- 
phique est la résultante de l’action de trois facteurs constants ou paramètres. 
Un paramètre qui se relève, et deux autres négatifs qui s’abaissent, l’un en pro- 
portion du temps, l’autre en proportion du cube de temps. La constante qui 
monte est due à l'excitation nerveuse; celle qui descend en proportion du temps 
est due à l'usure des hydrates de carbone; celle qui croît comme le cube du 
temps est due à l’action des toxines d'origine albuminoide. Par les recherches 
ergographiques, on parvient donc à entrer dans l’intimité des phénomènes de la 
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fatigue. Dans l’action de l’alcool, par exemple, on voit le paramètre B (nerveux) 
augmenter fortement ; l’action du sucre, au contraire, diminue le paramètre A 
(hydrates de carbone) et C (toxines). L’anémie du bras diminue beaucoup le 
travail: A augmente, C augmente, mais B aussi, parce que les conditions de 
fatigue augmentant, le système nerveux augmente ses impulsions. On devraitet 
on pourrait, à l’aide de ces courbes, définir, chez les neurasthéniques, ce qui 
est en défaut (intoxication, excitation nerveuse, etc.), dans les paralysies de 
même. Toutes les courbes peuvent être ramenées à ces paramètres, sauf celles 
en S et les droites. Pauz Mason. 


4184) L'Entraînement des Centres nerveux chez les Enfants, par Eric 
CAMPBELL PRITCHARD, Chelsea Clinical Soc., 20 février, et Lancet, 21 avril 1906. 


L'auteur expose les avantages du perfectionnement des centres nerveux par 
l'entraînement. I] met en avance les enfants normaux, développe les arriérés, 
corrige les anormaux. Dans tous les cas, il donne aux enfants de bonnes habi- 
iudes de penser et d'agir, il renforce leur faculté de s'adapter à la société dans 
laquelle ils ont à évoluer. THOMA. 


4185) L'Économie de l'Effort et le Travail attrayant. Contribution à 
l'étude de l'influence excito-motrice du Glyoérophosphate de 
ohaux, par Cy. F£RÈ. Journal de VAnatomie et de la Physiologie, vol. XLII, n°3, 
p. 253-292, mai-juin 1906. 


Ergogrammes montrant nettement que les tentatives directes de perfection- 
nement du travail aboutissent toutes à une fatigue plus rapide ; du glycéro- 
phosphate de chaux pris en cachet dix minutes avant le travail à l’ergographe a 
tout d'abord une influence excito-motrice considérable, mais l'épuisement ne 
tarde pas à remplacer l'activité artificiellement accrue; avec le glycéro-phos- 
phate, comme avec toutes les autres excitations directes, on n’aboutit à autre 
chose qu'à l'incapacité de travail. Par contre, on peut obtenir indirectement un 
perfectionnement du travail en ménageant la fatigue, c'est-à-dire en prenant un 
temps de repos dès ses premières manifestations douloureuses ; le travail est 
agréable et même attrayant tant que l'effort est assez réticent pour tenir éloi- 
gnée la fatigue. Le calcul du travail utile accompli dans un temps donné 
montre de plus que l’économie de l'effort, c'est-à-dire le ménagement de la 
fatigue, est avantageux au travail; l'économie de l'effort mérite d'être cultivée 
au même titre que l’économie de l'excitation. FRINDEL. 


4186) Sur les éléments du Jugement par la comparaison des Poids 
au moyen de leur Soulévement, par Zaccanta Trèves. Archivio di Fisio- 
logia, vol. III, fasc. 3, p. 353-368, mars 1906. 


Quand on apprécie les poids en les soulevant, il est improbable qu'il inter- 
vienne dans ce jugement un rapport fixe entre Îles variations du stimulus 
(poids) et les variations de la sensation ; en effet, notre jugement ne considère 
pas seulement le poids en soi, mais aussi l'intensité de l'effort, lequel est l'effet 
de l'impulsion. Les très grandes oscillations et les erreurs qu'on relève dans ce 
genre d'observations doivent être interprétées comme l'expression indirecte des 
oscillations auxquelles est sujette l'impulsion motrice, émanation d'un acte ner- 
veux très voisin par sa nature de l’attention, laquelle est grandement instable, 
et qui n'est pas susceptible de contrôle direct. En d’autres termes, dans l'acte de 
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soulever des poids dans un but de comparaison, notre’ jugement se porte sur 
des quantités physiques qui, même avec un même poids, varient grandement à 
notre insu avec la variation de l'impulsion. | F, DeLanr. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


4187) Paralysie Générale et Rémissions, par BFRNARDO ÉTCURPARE. 
Revista medica del Uruguay, août 1905. 

Cas de paralysie générale avec une rémission complète qui dura cinq ans ; 
puis l'affection prit une allure précipitée et la malade mourut au bout de sept 
mois après une série d’ictus. — Des rémissions aussi prolongés et aussi com- 
plétes sont très rares. F. DeLeNr. 


1188) Paralysie Générale et Psychoses dans la Syphilis acquise, par 
Groncxs LeBneT. Thèse de Paris, n° 272, 23 mai 1906. Librairie Jules Rousset. 


L'hystérie et la neurasthénie, lorsqu'on les observe chez un ancien syphilitique, 
peuvent simuler l'excitation ou la dépression de certaines formes de début de la 
paralysie générale. 

Il est quelquefois également besoin de différencier la période des ictus de la 
paralysie générale de l’épilepsie ou des manifestations apoplectiques de Ja syphilis 
cérébrale. 

Plus on s’avance dans la période d'état de la paralysic générale, plus son 
allure devient caractéristique : il y a cependant, chez les syphilitiques, des 
formes graves de psychoses qui peuvent prèter à erreur, soit que, chez ces 
malades, surviennent des maladies telles que la mélancolie ou la manie dites 
essentielles ou d'autres psychoses systématiques progressives, soit que leur neuras- 
thénie très accentuée en arrive à simuler ces affections. 

Mais ce qu'il faut alors surtout distinguer de la maladie de Bayle, ce sont les 
pseudo-paralysies générales toxiques, alcooliques ou saturnines, et surtout la para- 
lysie générale syphilitique. 

Enfin, les syphilitiques peuvent présenter une neurasthénie de la période ter- 
tiaire; celle-ci est quelquefois si voisine en apparence de la paralysie générale 
qu'il est nécessaire de pratiquer à plusieurs reprises l'examen de la pupille et 
celui du liquide céphalorachidien pour que l’on soit bien certain que ni l’Argyll 
ni la lymphocytose n'existent; et encore l'on sait que ces deux signes appar- 
tiennent à la paralysie générale parce que celle-ci est d'origine syphilitique. 

Les syphilitiques évitent la paralysie générale s’ils s'astreignent à temps à un 
traitement spécifique régulier. Mais quand la paralysie générale est constituée, 
le mercure devient inutile, à quelque dose qu’il soit administré, et il est parfois 
nuisible. Il faut se contenter d’une thérapeutique symplomatique, tonique et 
calmante, mettre les malades hors d'état de nuire, et leur assurer une fin 
exempte de souffrance. 

. La plupart des psychoses des syphilitiques sont curables : améliorées consi- 
dérablement par le traitement mercuriel ou mixte qui neutralise la toxine per- 
turbatrice, elles sont ensuite complètement guéries sous l'influence de thérapeu- 
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tiques spéciales différant peu de ce qui est communément employé dans les 
affections mentales d'un autre ordre. FRINDEL. 


1189) Arthropathie nerveuse chez un Paralytique Général non Tabé- 
tique, par G. Etienne et M. Pernin. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 
an XIX, n° 3, p. 276-281, mai-juin 1906. 


I] s’agit d'un homme de 40 ans qui présente déjà depuis plusieurs 
années des troubles mentaux, et chez qui, à l'heure actuelle, la paralysie géné- 
rale n'est pas douteuse. Le fait curieux c’est que cet homme présente une 
arthropathie nerveuse. Le genou droit du malade est très tuméfié, avec une 
subluxation ayant pour résultat un léger raccourcissement du membre et sut- 
tout une déviation de la jambe en dehors. Cette tuméfaction du genou est assez 
régulièrement sphérique avec quelques nodosités; la peau est sillounée de vei- 
nosités bleuâtres. Au palper on perçoit un épaississement de condyles et du 
plateau du tibia avec des masses osseuses abondantes englobant les extrémités 
articulaires. Ce genou droit mesure quarante-deux centimètres de circonférence, 
le gauche trente-quatre centimètres seulement. 

Deux observations d’arthropathies nerveuses répondant bien au ty pe de Charcot, 
sont connues : celle du professeur Joffroy et celle de Lloyd. Dans ces deux 
cas, les arthropathies nerveuses paraissent bien avoir évolué, non parce que les 
malades étaient des paralytiques généraux, mais parce que les paralytiques 
généraux étaient aussi et antérieurement des tabétiques. I] n’en est pas de même 
dans l'observation de E. Étienne et Perrin dont la pathogénie paraît fort 
obscure. . FEINDEL. 


1190) Contribution à l'étude clinique de la Paralysie Générale en 
Espagne, par A. Ropnicurz-Morini1 (médecin-directeur du Manicomio de 
San Baudilio, Barcelone). XV* Congrès international de Médecine, Lisbonne, 
19-26 avril 1906. 


Grand travail statistique et clinique sur la fréquence, les formes et |’ étiologie 
de la paralysie générale dans la péninsule. 

En Espagne la paralysie générale n'atleint pas les colossales proportions 
qu'elle atteint duns d'autres pays européens, surtout les septentrionaux, et aussi 
la proportion est moindre en la comparant avec celle de l'Amérique du Nord et 
rhéme avec quelques nations du Sud, le Brésil, par exemple. E. F. 


1191) À propos de la pathogénie de la Paralysie Générale et du 
Spirochœte pâle de Schaudinn-Hauffmann, par Giunio Carona. 
Rivista di Patologia nervosa e mentale, an XI, fasc. 5, p. 218-222, mai 1906. 


On ne trouve pas le parasite dans l'écorce cérébrale, même dans les cas 
récents de paralysie générale ; celle-ci n’est pas due à une action directe et immé- 
diate du triponema. F, DELENI. 


1192) Le Traitement Mercuriel intensif de la Paralysie Générale et 
du Tabes, par FrrreiRa pe Lacenna. X¥* Congrès international des Sciences 
médicales, Lishonne, avril 1906. 


On peut employcr les préparations mercurielles, suivant les principes indiqués 
par M. Leredde, sans s’exposer à voir survenir des accidents, tels que stomatites, 
troubles digestifs, etc... Toutcfois, il importe de ne pas dépasser, pour chaque 
cure, une vingtaine d'injections, les malades commençant à s‘affaiblir si l'on 
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continue le traitement. De plus, il est bon, au début, de ne pratiquer les injec- 
tions que tous les deux jours. Les doses doivent étre augmentées graduellement, 
en même temps que l’on aura soin de surveiller de près les patients de manière 
à pouvoir suspendre, le cas échéant, le traitement au moment opportun. 

Dans la lroisiéme période de la démence paralytique, l'emploi de ces injec- 
tions est préjudiciable au malade, tandis que dans la période d'état il est inoffensif. 

Le plus souvent, le traitement en question n’a pas empêché la maladie de 
suivre sa marche progressive. Il est vrai que la plupart des observations ne se 
rapportent pas à la période initiale de l'affection. Or, c'est précisément au cours 
de cette période que le traitement intensif offrirait les plus grandes probabilités 
de succès. 

Le fait que le signe d’Argyll-Roberlson est commun à cerlaines formes dif- 
fuses de syphilis nerveuses, au tabes et à la paralysie générale, et qu'il s’observe 
presque exclusivement dans ces états morbides ; l'analogie et l'infiltration péri- 
vasculaire que l’on rencontre dans la paralysie générale et de celle qui existe 
dans quelques cas de syphilis cerébrale diffuse; la similitude de la formule cyto- 
logique du liquide céphalo-rachidien, dans la paralysie générale et dans cer- 
taines affections nerveuses syphilitiques; le fait que, parmi les pseudo-paralysies 
générales d'origines diverses, alcoolique, saturnine, syphilitique, c'est cette 
dernière qui simule le mieux les formes communes de la démence paralytique, 
et, enfin, l'existence même des pseudo-paralysies générales curables, voilà 
autant de raisons qui portent à croire que le traitement spécifique intensif doit 
être tenté dans la phase prodromique de la démence paralytique, sauf quand des 
commémoratifs très précis ou une symptomatologie spéciale montre que l'in- 
fection syphilitique ne saurait, chez le malade en question, compter parmi les 
facteurs pathogéniques. 

M. Raymonn. — Il y a lieu d'attirer l'attention sur le danger que font parfois 
courir aux paralytiques généraux les traitements mercuriels intensifs. Chez la 
plupart des malades qui sont des syphilitiques avérés, le traitement est sans 
effet, et l'affection continue son cours. Mais chez un certain nombre, la mé- 
ningo-encéphalite diffuse peut prendre une allure subaigué, pour se terminer 
assez rapidement par la mort. 

Les demi-guérisons et les guérisons complètes annoncécs par certains méde- 
cins concernent des malades atteints, non de paralysie générale légitime, mais 
de méningo-encéphalite d’une autre nature simulant celle dernière. 

On ne saurait trop mettre les praticiens en garde contre les chimères du trai- 
tement spécifique intensif et contre les revendications possibles, des malades aux- 
quels on a appliqué le régime des injections hydrargyriques 4 haute dose. 

M. Sicarnp. — A l'appui de l'opinion soutenue par M. Raymond sur l'ineffica- 
cité du traitement mercuriel intensif dans la paralysie générale, Sicard signale 
la persistance de la lymphocytose rachidienne chez les malades en question, 
malgré ce traitement. Si une cure mercuriclle s'impose cependant, il ne faut la 
considérer au début que comme traitement d’épreuve; et si elle est prescrite de 
nouveau dans la suite, elle ne doit l'être qu’à dose légère, visant non le proces- 
sus de paralysie générale en lui-même, mais les complications directement 
spécifiques, toujours à craindre chez un syphilitique. 

M. Durré. — Dans la paralysie générale le traitement mercuriel intensif ne 
fait qu'aggraver la maladie, en doublant le syndrome organique du syndrome 
toxique de l'hydrargyrisme (stomatite, entérocolite, tremblement, agitation, hal- 
lucination, etc...) 
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M. Bossier a observé le plus souvent une aggravation de la paralysie géné- 
rale à la suite du traitement hydrargyrique. E. F, 


1193) Coexistence d'Accidents Syphilitiques Tertiaires avec le Tabes 
et la Paralysie Générale, par Gastron DorLéans. Thèse de Paris, n° 123, 
24 janvier 1906. Imprimerie Henri Jouve. 


A l’aide de vingt-huit observations dont deux personnelles, l’auteur montre 
que la coexistence d'accidents syphilitiques tertiaires avec le tabes et la para- 
lysie générale n'est pas une rareté. 

Cette coexistence est intéressante à constater toutes les fois qu'elle se pré- 
sente : 1°) Parce qu'elle constitue une preuve de plus de la nature syphilitique 
du tabes et de la paralysie générale; 3°) Parce qu'elle peut aider à leur dia- 
-gnostic précoce; 3°) Parce qu’elle peut contribuer à l’établissement d'un traite- 
ment rationnel et efficace de ces terribles affections. FEINDEL. 


. 1194) La légende de l’Immunité des Arabes Syphilitiques relative- 
ment à la Paralysie Générale, par A. Manis, Revue de Médecine, an XXVI, 
n°5, p. 389-397, 40 mai 1906. 


A. Marie a pu étudier, au cours d’une mission en Egypte, les Arabes aliénés 
de l'asile Abbassieh, au Caire. Contrairement à l'opinion courante, la paralysie 
générale s’observe fréquemment chez les Arabes, et chez ces Arabes paraly- 
tiques on observe une forte proportion de syphililiques. Dans l'asile cn ques- 
tion, il est entré ces dernières années une trentaine de cas de paralysie géné- 
rale, soit 6 pour 400 des entrées, proportion seulement moitié du chiffre des 
paralytiques entrant dans les asiles de la Seine (12 pour 100). 

La majorité de ce contingent de paralytiques généraux est bien composé 
d’Arabes (75 pour 100), ce qui constitue une moyenne réelle de 4,5 pour 100 
d’Arabes paralytiques généraux sur les cntrants de l'asile du Caire. Dans beau- 
coup d’asiles de province et d'Europe la proportion ne dépasse guére ce chiffre. 

Les renseignements fournis par A. Marie sont indiscutables : il a examiné lui- 
mème les paralytiques présents à l'asile, presque tous atteints de la forme 
démentielle simple. D'ailleurs, les décès de l’asile sont pourla plupart autopsiés, 
et la confirmation du diagnostic de paralysie générale est régulièrement obtenue. 

FEINDEL. 


4195) L’Angoisse au cours de la Paralysie Générale, par Cu. F£R£, Revue 
de Médecine, an XXVI, n° 4, p. 829-335, 10 avril 1906. 


L'angoisse peut apparaitre par accès au cours de la paralysie générale. Dans 
un cas de l’auteur ces crises étaient remarquables par leur régularité d’appari- 
tion et par leur similitude ; elles furent remplacées par des crises épilepti- 
formes avec spasmes intestinaux provoquant des phénomènes d'étranglement, 

Dans un deuxième cas, la particularité à relever, c'est l'angoisse qui perd son 
intensité quand les secousses musculaires se sont manifestées ; elle a disparu 
lors des attaques avec perte de connaissance. Les phénomènes épileptiques 
n'ont pas persisté d'ailleurs; cette coincidence semble indiquer une parenté 
entre ces deux ordres de troubles, angoisse ct épilepsie. FEINDEL. 
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PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


1196) Des Lésions Corticales dans les Psychoses d'origine Toxique, 
par GILBERT BALLRT et LAiGNgL-LAvAsTiNE (de Paris). Rapport présenté au Con- 
_ grès de Lisbonne, avril 1906. 


Dans ce rapport, très documenté, les auleurs ont cherché à montrer 
que : 4° Les aspects cellulaires, que fournissent les méthodes cytologiques, la 
méthode de Nissl en particulier, ont, à l'examen nécropsique, une valeur patho- 
logique; 2° il existe des lésions cellulaires corticales dans des psychoses d'origine 
toxique; 3° lésions cellulaires corticales et troubles mentaux sont deux 
expressions d'un même trouble morbide toxique en deux langues très différentes. 
Aussi leur parallélisme n’est pas toujours rigoureux. 

Dans la première partie, Elude cytologique, sont discutées la valeur de la 

méthode de Nissl comme expression lésionnelle et la valeur parallèle et complé- 
-mentaire de la méthode de Ramon et Cajal. L'examen analytique des divers 
aspects cellulaires, fournis par la méthode de Niss], amène à conclure que, dans 
l’état actuel des connaissances, ces aspects sont des modes de réaction patholo- 
gique sans spécificité. 
. La conclusion de cette première partie est qu'il existe un rapport théorique- 
ment nécessaire entre l’intoxication et la lésion cellulaire corticale; mais il est 
pratiquement contingent du fait de la possibilité d'une majoration toxique mor- 
telle sur un autre tissu et de l'insuffisance des techniques actuelles. 

Dans la deuxième partie, Revue critique, sont rappelés les principaux aspects 
corticaux décrits dans les psychoses d’origine toxique. 

Pour les psychoses auto-toxiques, on peut dire que, de mème que tous les 
délires toxiques se ressemblent, de mème les lésions corticales, observées dans 
ces psychoses auto-toxiques, ont les mêmes caractères généraux que celles cons- 
tatées à l’autopsie des délirants intoxiqués par un poison quelconque. 

Les psychoses par infection ne sont que des psychoses par intoxication et 
même le plus souvent par auto-intoxication. Chez les infectés, les délires sont 
. d'origine toxique; mais leur mécanisme est divers. 

Le groupe des psychopolynévrites n'a qu’une valeur d'attente et ne contient 
pas des faits étiologiquement différents des groupes précédents. Ici comme là, 
ils font fonction d'infection, d’auto et d'hétéro-intoxication; mais ce qui leur 
donne une physionomie un peu à part, c'est la prédominance clinique des 
troubles mentaux et nerveux, à tel point qu'on pense dès l’abord à un syndrome 
cérébral et c’est l'importance des lésions corticales qui, pour n'être pas inflam- 
matoires, n’en sont pas moins manifestes. 

De faits personnels, déjà nombreux, il résulte pour les auteurs que, dans la 
psychopolynévrite, le processus n’est nullement inflammatoire, mais exclusive- 
ment dégénératif. 

Que le syndrome mental noté par Korsakoff s'accompagne ou non de polyné- 
vrite, il se caractérise, dans l'écorce cérébrale, par des lésions dégénératives qui 
n'ont d’ailleurs rien de spécifique et peuvent apparaitre, selon certaines condi- 
tions, dans tous les processus toxiques de l'écorce cérébrale. 

Dans la troisième partie est établie sur cinquanto observations personnelles iné- 
dites, la valeur des lésions corticales dans les psychoses toxiques. 

Chez vingt-huit délirants, il existait treize fois des lésions cellulaires corti- 
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cales, tandis que chez trente et un malades non délirants il n’en fut observé 
qu'une fois chez un cancéreux cachectique, albuminurique ct morphinomane. 

Il ressort donc de celle élude que les lésions corticales ont une valeur explica- 
tive, c'est-à-dire sont l'expression anatomique de la majoration de l'empoison- 
nement sur l'écorce cérébrale dont le délire est l'expression fonctionnelle. 

le parallélisme entre lésions corticales et délires n’est pas toujours rigoureux. 
il n’en existe pas moins. C'est un rapport non de causalité, ni mème de simul- 
tanéité, mais d'identité. Trouble mental et perturbation cellulaire structurale 
sont l'expression, fixée par deux méthodes différentes, la physiologique et l’ana- 
tomique, d’un même phénomène toxique. EL F. 


1197) Modifications Hématologiques dans le Délire transitoire, par 
M. Kraivpez. L'Encéphale, an 1, n° 3, p. 225-229, mai-juin 1906. 


L'examen du sang chez les délirants n'est pas seulement positif dans les cas 
de maladies organiques ou dans les intoxications qui fournissent unc étiologic 
trés précise du délire. Des modifications hématologiques notables peuvent 
accompagner les délires dont le caractère névropathique paraît être indiscutable. 

lien fut ainsi chez un jeune homme de 19 ans, qui présenta au cours de 
deux années conséculives des accès délirants de courte durée, chaque fois suivic 
d’une guérison complète. Ce malade pouvait être considéré comme dégénéré du 
fait de ses antécédents héréditaires, de quelques vices de conformation physi- 
que, de la précocité de vagues idées délirantes, puis du fait de ces accès de 
délire rapidement curables, enfin du fait de la modalité méme du délire, de son 
expression et de sa marche. 

La période où le délire a eu sa plus grande intensité a été marquée par une 
leucocytose atteignant le chiffre de 19,200 globules blancs, tandis que peu de 
jours après, alors que la guérison était complète, les mêmes éléments tombaient 
au chiffre de 6,000. 

I y a donc lieu d'admettre qu'au cours de certains délires, les seuls troubles 
de la circulation, par perturbations nerveuses vasomotrices, sont capables de 
modifier le nombre des éléments du sang. Cette modalité serait à opposer à 
l'action simultanée sur les organes hématopoiétiques et sur le système nerveux 
d'une infection ou d'une intoxication. E. l'EINLEL. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


1198) Les Réactions des Persécutés, par Cu. VALLON. Journal de Médecine 
légale psychiatrique et d'Anthropologie criminelle, an 1, n° 2, p. 49-68, avril 1906. 


Les persécutés présentent des réactions fort variables : les uns se bornent à 
se protéger, tandis que d'autres, après une période de temps d'une durée fort 
variable, passent à l’attaque. | 

L'auteur examine dans le détail les procédés de défense et l'offensive des per- 
séculés, toutes réactions dont la modalité est en rapport avec la personnalité du 
délirant. 

Nombre de persécutés ont des antécédents judiciaires dont l'étude permet jus- 
qu’à un certain point de pronostiquer les réactions de chacun; il est un fait bien 
établi, c'est que lorsqu'un persécuté est une fois entré dans la voie de la vio- 
lence, il ne s'arrète plus; plus il a commis d'attentats contre les personnes, plus 
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il est à craindre qu'il en commette. Il peut, sous l'influence d'une rémission, se 
montrer moins agressif, plus doux; mais lorsque la psychose reprendra son acti- 
vité, il redcviendra l'être dangereux qu'il était avant. S'il a tué, il essayera de 
tuer. 

A cet égard, le rapport médico-légal que M. Vallon publie constitue un ensei- 
gnement précieux. Jl concerne un maitre d'hôtel qui, renvoyé de sa place, 
donne un coup de coulcau au chef du personnel; l’aliénation est reconnue et cet 
homme est interné pour quelque temps, puis mis en liberté. Deux ans plus 
tard, employé comme garçon de café et renvoyé de sa place, il tue son patron 
d'un coup de couteau. I REINDEL. 


1199) Examen d'un Aliéné Criminel récidiviste.-par E. Duvrét. Journal de 
Médecine leyale psychiatrique et d'Anthropologie criminelle, an 1, n° 1, p. 19-26, 
février 1906. 

Publication d'un rapport contenant l'observation résumée d'un type d'alièné 
criminel, récidiviste, foncièrement dangereux. Malgré l’état de calme relatif et 
l'ubsence de toute idée délirante chez le sujet, M. Dupré conseille le maintien de 
l'inlernement. 

A la suite de ce rapport, le malade a été maintenu à Bicètre. IE à fait, un an 
apres, une tentative d'incendie à l'hospice. 

L'histoire pathologique, administrative et judiciaire de ce sujet apporte, après 
tant d'autres observalions analogues, un argument démonstratif en faveur de la 
mesure d'assistance recommandable vis-à-vis de ces sujets à criminalité patho- 
logique, aliènés non délirants, mais pervers et récidivistes de l'alcool et de l'ho- 
micide ; c'est pour ces êtres essenticllement dangereux et antisociaux que s'im- 
pose la créalion des asiles de sûreté, intermédiaires à l'asile et à la prison, et 
ädaplés à la mentalité crimino-pathologique de sujets dont les instincts sont 
intermédiaires à la folie et au crime. FEINDEL. 


1200) Méningite chronique et Aliénation Mentale chronique, par |.. Man- 
CHAND, Sociélé analomique de Parts, octobre 1905, Bulletins et Mémoires, p. 750. 


L'auteur considère conne très fréquentes les lésions des méninges chez les 
aliènés. IL présente des préparations provenant de vingt-lrois cerveaux; ou peut 
suivre sur ces coupes les diverses modalités de lésions qui diffèrent par leur 
localisation, leur intensité, leur mode d'évolution, mais qui paraissent être net- 
temeut localistes primitivement aux méninges. 

Les syndromes mentaux correspondant à chucun de ces cas sont divers. C'est 
que la même maladie de l’encéphale est susceptible de produire des syndromes 
différents, influencés pur Je mode d'évolution, l'intensité, Ja localisation des 
lésions, l'âge auquel elles survicnuent, ct surtout pur la réaction individuelle du 
sujet. Seul, le fond de faiblesse intellectuel est commun à tous les syndromes. 

LE. I. 


1201) Quelques Temps de Réaction chez les Aliénés, par Cr. Cuanprn- 
Tikn. Journal de Psychologie normale et pathologique, an I, n° 3. p. 226-240, mai- 
juin 4906 (16 tracés). 


Documents expérimentaux montrant que les temps de réaction différent avec 
les diverses formes mentales. Un graphique obtenu avec un malade donné peut 
dans une certaine mesure contribuer à la confirmation du diagnostic, toutefois 
ce graphique sera surtout utile pour dépister la simulation. 
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Au point de vue théorique, on pourrait se servir de ces mesures de l'altention 
pour construire une théorie physiologique de l'attention et de l'effort sous 
toutes ses formes. En effet les tracés dressés à l’aide du dynamometre ct de 
l'ergographe de Musso donnent des courbes à peu prés parallèles à celles des 
temps de réaction oblenues sur les mêmes sujets. 

I y a donc une relation étroite entre les deux phénomènes musculaires et 
l'attention. l'EINDEL. 


1202) L'Envoûtement moderne, ses rapports avec l’Aliénation men- 
tale, par A. Marte ct M. Viosrer. Journal de Psychologie normale et patholo- 
gique, an TIE, n°? Ul, p. 244-225, mai-juin 1906. 


L’envodtement, que l’on considère généralement comme une pratique supers- 
titieuse des temps passés, se fait encore, quoique modifié par cerlaines appa- 
rences scientifiques. Limitée ordinairement dans le milieu des spirites ct occul- 
tistes, la croyance à l'envoûlement envahit de temps à autre le grand public. De 
telles croyances ne sont pas sans danger. Elles peuvent contribuer à précipiter des 
individus dans les voies des psychasthénies dégénéralives jusqu'alors latentes. 

Les auteurs donnent quatre observations montrant que l'envoûtement ancien 
et moderne est encore pratiqué, et que la croyance à son aclion cflicace fait 
tourner des têtes faibles. | FRINDEL, 


1203) Le sentiment du Mystère chez les Aliénés, par G.-R. n'ALLONNES. 
Journal de Psychologie normale et pathologique, an Hl, n° 3, p. 193210, mai- 
juin 1906. 


L'auteur montre par de curieuses observations que des aliénés appartenant 
aux catégories les plus disparates croicnt vivre en plein mystére, dans une per- 
pétuelle et universelle fantasmagoric. Les illusions, les hallucinations, en se 
mélant à la réalité, leur donnent l'impression que gens, animaux, objets, événe- 
ments, mots, sont des énigmes compliquées dont il ne faut point jouer à la 
légère, des pièges, des mystilications, des symboles. Et même Ja propre person- 
nalité du malade peut devenir pour lui un mystère, centre de cel univers de 
mystères. 

Ces malades ont perdu le discernement du réel ; d'autre part leur intelligence 
n'est pas assez affaiblie pour qu'ils puissent vivre sans chercher à comprendre ; 
de là cette confusion dans laquelle, en présence du mystère du monde boule- 
versé et du moi désemparé, chacun taille son délire à la mesure de sa sophis- 
tique. . FRINDEL. 


4204) La Condition des Aliénés dans les Colonies Néerlandaises, par 
EK. R£ars. Journal de Médecine légale psychiatrique, an I, n° 3, p. 97-107, 
juin 1906. 

Dans les colonies françaises, tout est à faire ou à peu près au point de vue de 
l'assislance des aliénés, tandis que dans les colonies de certains autres pays, 
tels que l'Angleterre, cette assistance est déjà organisée depuis un temps plus ou 
moins long. Il paraît très utile au point de vuc de la création future ct peut-être 
prochaine, de l'assistance des aliénés dans nos colonies, de connaitre exacte- 
ment ce qui existe ailleurs. C'est dans ce but que M. Régis avait recueilli des 
documents aussi complets que possible sur l’hospitalisation des aliénés dans 
les colonies étrangères. Par la lecture de la présente publication on verra que 
l'assistance des aliénés est assez bien organisée dans les Indes néerlandaises. 

lRINDEL, 
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1205) Les Établissements spéciaux pour Aliénés Criminels en Alle- 
magne, par Pauz SÉRIEUX. Journal de Médecine légale psychiatrique et d’An- 
thropologie criminelle, an I, n° 4, p. 8-16, février 1906. 

Description des six quartiers spéciaux pour détenus devenus aliénés (Prusse), 
de l'ancien quartier d'aliénés criminels et du nouveau pavillon de Bruchsal 


(grand-duché de Bade), du quartier pénitentiaire de Moabit (Berlin). 
FRINDEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


1206) Traitement de l'Accès d’Angine de Poitrine, par J. FERREIRA. 
NX V° Congrès international de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


Critique de la manière dont, en pratique, on emploie le nitrate d'amyle dans 
le traitement de l'accès d’angine de poitrine. 

L'auteur recommande d'essayer l'emploi d'un nouveau vaso-dilatateur, 
très peu taxique, savoir la perséile, qu'il a expérimentée lui-même avec les meil- 
leurs résultats, chez les animaux. 

Mais il ne suffit pas de délivrer le malade de son angoisse : il faut aussi songer 
à lonifier le myocarde, toujours sur le point de fléchir; les injections d'huile 
camphrée sont ici mieux indiquées que celles de caféine qui excitent le myocarde 
sans le tonifier. 

Enfin, pour prévenir les accès, M. Ferreira conseille de recourir aux inhala- 


lions d’iodure d'éthyle, médicament moins dangereux que le nitrite d'amyle. 
EL. PF. 


1207) Inutilité des Injections Épidurales de Cocaïne et de Stovaine 
dans la Névralgie Sciatique, par Givserre SEVERINO. Clinica moderna, 
an XI, n. 47, p. 201, 25 avril 1906. 


L'auteur a entrepris de trailer trois cas de sciatique par la méthode épidurale; 
le résultat a été absolument négatif dans les trois cas. 

H a voulu se rendre comple des raisons de son insuccès par l'élude anato- 
mique de la région et par l'expérimentalion. 

D'après lui la cocaine ou la stlovaine injectées à dose non toxique dans le canal 
sacré n’exercent aucune influence directe sur les racines de la queue de cheval 
et ne modifient pas la sensibilité des membres postérieurs ; les injections de 
doses toxiques ont une action générale comme si l’injection avait été faite 
directement dans une veine, ce qui s'explique par la richesse des plexus vascu- 
laires dans la région. 

Donc dans la névralgie sciatique la méthode épidurale ne peut remplacer ui 
les injections sous-arachnoidiennes, ni les injections qui vont atteindre directe- 
ment le nerf par la face postérieure de la cuisse. F. DE&LENI. 





Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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LA CIRCONVOLUTION GODRONNEE ET SES PROLONGEMENTS 
SUS-CALLEUX ce 


PAR 
Trolard 


Professeur d'anatomie à l'École de médecine d'Alger. 


Lors de la publication, en 1889, dans les Archives de Neurologie de mon 
mémoire sur « l'appareil nerveux central de l’olfaction », j'ignorais le travail de 
Zickerkandl, paru sur le mème sujet deux ans auparavant. Lorsque j’ai eu occa- 
sion d'en prendre connaissance, j'ai conslaté qu'il n’y était pas parlé d'un 
détail de mon mémoire, auquel j'attachais une certaine importance, car il 
s'agissait d'un fait anatomique nouveau. Plus tard, quand parurent les grands 
ouvrages de Dejerine et de Brissaud, j'ai fait la même constatation. Je ne fus 
pas plus heureux avec les publications les plus récentes de nos classiques, qui, 
cependant, se Liennent scrupuleusement au courant de la liltérature anatomique. 
J'ai alors repris mes recherches sur ce point et les ai complétées, car les pre- 
mières n'étaient, à véritablement parler, qu’une indication. C'est le résultat de 
ces nouvelles recherches que je viens consigner ici. 

La circonvolulion godronnée. — D'abord quelques mots sur la circonvolution 
godronnée. Tous les auteurs la considèrent comme une circonvolution avortée. 
Voici ce qu'en dit Dejerine : « La circonvolution godronnée est une petite cir- 
convolulion avortéc, qui occupe le fond du sillon de lhippocampe... Cachée 
profondément dans ce sillon, elle ne devient apparente que lorsque l’on abaisse 
la circonvolution de l'hippocampe et lorsque l’on relève le bord libre du pilier 
postérieur qui la recouvre. Elle apparaît alors sous la forme d'un cordon gri- 
sûtre qui suit exactement la forme du subiculum et dont la face interne ou libre 
présente quinze ou vingt incisures verticales, qui fragmentent sa masse en 
autant de petites saillics ou bosselures. » 

Certes, la circonvolulion en question n’a pas l'ampleur moyenne des autres ; 
mais de Jaane voirencllequ'un vestige,qu'unrudiment decirconvolution, il yaloin, 
à mon avis. Un de nos aulcurs classiques, le seul qui parle de ses dimensions, lui 
donne une largeur d'un millimètre. Cela est vrai, si l'on ne désigne sous le nom 
de circonvolution godronnée que ce qui apparaît quand on soulève la fimbria. 
Mais ne s'étend-elle pas plus loin et n'est-il pas convenu que son domaine va 
jusqu’à l'isthme, c'est-à-dire jusqu'au point où la lamina convoluta se recourbe 
et se rétrécit ? 

Si l'on veut se rendre compte de sa forme et de ses dimensions, il faut la 
dépouiller complètement de la coque blanche qui l'enveloppe, c’est-à-dire de la 


REVUE NEUROLOGIQUE. 63 


910 REVUE NEUROLOGIQUE 


lame réticulée d’Arnold, devenue la lame médullaire enroulée. Opération qui ne 
se fait pas sans quelque difficulté au niveau de sa face supérieure, car la lame 
réliculée, qui se sépare très facilement de l’hippocampe, se détache non sans 
peine de la godronnée ; c'est par lambeaux qu'il faut l'arracher. 

Quoi qu'il en soit, voici ce que l’on constate au point de vue de la forme et des 
dimensions de là godronnée, une fois mise à nu : 

Au point de vue de la forme. Vue par sa face supérieure, elle se présente, le 
plus souvent, sous la forme d'un peigne, dont la partie pleine est en dehors el 
dont la partie dentelée en dedans (fig. 1). Les deux parties représentent à pen 
de chose près chacune la moilié de la surface. La partic pleine est plane et 
dense; clle est plutôt blanche et parait, à l'aspect, être de nature médullaire. 

Vue par sa face inférieure, clle x aussi la forme d'un peigne, mais la portion 
pleine est plus ou moins ondulée, pour répondre aux festuns de la lamina con- 
voluta. Lorsque ces derniers sunt très accusés, ce qui n'est pas rare, la disposi- 
tion correspondante s'acceulue aussi sur le fascia dentata. C’est une face rigou- 
reusement crénelée que présente alors la coupe verticale et transversale du fascia. 

Je viens de dire que le bord libre de la circonvolulion godronnée se compose, 
le plus souvent, de longues dents juxtaposées. Mais, dans cerlains cas, ces dents 
s'étendent sur toute la largeur de la face inférieure de cette circonvolution. 
Elles sont alors très fines et très serrées les unes contre les autres. 

D'autres fois, les dentelures sont remplacées par de pelits godrons arrondis 
juxtaposés — on dirait un collier de perles. — Est-ce cette variété qui a valu 
son nom à la circonvolution ? 

Telles sont les trois dispositions que présente la godronnée. 

Au point de vue des dimensions. La circonvolution godronnée atteint ses plus 
grandes dimensions dans sa parlie moyenne ; elle varie de 4 à 6 millimètres. 
J'en ai rencontré ayant jusqu'à 9 millimètres. J'en ai vu aussi qui avaient 
moins de 4 millimètres ; mais ¢’a été l'exception. 

Si l’on considère que les godrons ou les dents sont serrés les uns contre les 
autres à ce point qu’une section verlicale intéresse jusqu'à trois d'entre eux 
(Brissaud), on se rend compte que l’étalement de la circonvolution est loin d'être 
une surface complètement négligeable. 

A défaut de renseignements, dans les textes des ouvrages de nos maitres, sur 
les dimensions de la godronnée, nous avons les figures de ces mèmes ouvrages. 
Or, qu'y voyons-nous? Nous y voyons lu grande place qu'elle occupe dans 
l'épaisseur de la corne d’Ammon (1). 

Je n’entends pas demander que la godronnée soit élevée au summum de la 
hiérarchie des circonvolutions ; mais ce n'est pas se montrer exigeant que de 
solliciter pour elle de n’étre plus trailée d’avorton. On ne serail que juste envers 
elle en lui reconnaissant la très grande part qu'elle prend dans la formalion 
ammonique, en lui accordant les honneurs du subiculum, (2)et en ne lui déniant 
plus Ja place qu'elle occupe en réalité. Elle n’occupe pas, en effet, le fond du 


(1) Que doit-on entendre par corne d'Ammon? D'après la plupart des auteurs, cette 
dénuminalion s'uppliquerait seulement à la portion terminale de la lame grise de l'hip- 
pocampe (lamina convoluta) revétue de l’alvous. Mais cette lame n'est pas seule à prendre 
part à la formation de la saillie veatriculaire. Pour Brissaud, elle se compose « essen- 
tiollement » du fascia dentata. 

(2) Dans le cas où le subiculum signifierait prolongement de la substance réticulée. Car, 
qu'est-ce aussi que le subiculum? Pour les uns, c'est ce prolongement; pour les autres, 
c'est la substance blanche de la lamina convoluta continuce par l’alveus; pour d'autres 
enfin, c’est « la partie renflée de T* sur laquelle repose la corne d’Ammon ». 
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sillon de l’hippocampe, comme on le dit, mais bien toute la profondeur de ce 
sillon, dont elle forme Ic versant supérieur, la lame réticulée, en en constituant 
le versant inférieur. 

Extrémité postérteure de la circonvolulton godronnée. — Il y a presque unanimité 
chez les auteurs pour admettre que la bandelette cendrée représente l’extrémité 
postérieure de la godronnée. Je dis, presque unanimité, parce que Retzius, 
d'après Dejerine, verrait dans cette bandelette la fin d'une circonvolution indé- 
pendante de la godronnée. J'ai rencontré quelquefois une mince lame de subs- 
tance grise qui partait du sommet de l’uncus et qui pouvait être suivie jusqu'à 
la bandelette, en glissant entre la fimbria ct la fascia dentata. Mais c'est un 
simple voile, qui ne m'a paru être qu’unc dépendance de ce fascia et en repré- 
senter la couche superficielle. 

J'admettrai donc, avec tous nos maitres, que la bandelette cendrée est Is 
prolongement effectif de Ja godronnée. Cette bandeletle comprend de la subs- 
tance grise et de la substance blanche. La premiére est à la superficie et se 
continue sans ligne de démarcation aucune avec la substance grise du fascia 
dentata. La seconde est profonde ct s'applique sur le bourrelet du corps calleux ; 
elle.se continue avec la partie pleine de la face inférieure du peigne. 

Que devient la bandelette dans son parcours ultérieur? Alors qu'elle est encore 
sous le bourrelet calleux, elle fournit tout d'abord, par son côté interne, un 
certain nombre de fibrilles qui vont à la rencontre de fibrilles semblables venant 
du côté opposé, formant ainsi les cordes de la lyre. Celles-ci ne sont pas toujours 
apparentes, voilées qu'elles sont par les fibres transversales du corps calleux ; 
mais elles sont constantes el souvent oudulées, formant dans ce dernier cas 
une très élégante disposition. 

Au lieu d’émerger une à une du bord interne de Ja bandelette, ces fibrilles 
peuvent émaner d'un tronc unique d’où elles s'éparpillent, le tronc commun se 
détachant toujours du même bord de la bandelette. 

En arrière de l'émergence des cordes de la lyre, soit qu'elles naissent s¢paré- 
ment de la bandelette, soit qu'elles fusent d’un tronc commun, se détache, 
également du mème bord, un filet qui se dirige d’avant en arrière et de dehors 
en dedans, pour gagner le bourrelet calleux, le coutourner et venir se placer 
sur la face supérieure du corps calleux, de chaque côté du plan médian. C'est 
l'origine — ou plutôt la fin — d’un tractus médian ou nerf de Lancisi. Ce filet, 
e plus souvent très apparent, semble manquer quelquefois. Ce n'est qu’une 
apparence ; il a filtré à travers les fibres du bourrelet, pour ne devenir visible 
que plus loin, sur le dos du corps calleux. 

La bandelette cendrée B.C. (schéma fig. 1), aptès avoir fourni les cordes de 
la lyre Ly., contourne le bourrelet et se place à l'entrée du sinus calleux. La, 
elle se divise en trois branches : l’une, la plus interne, T m, est fibreuse et se 
relie au tractus médial; la seconde, Tbs 1, qui est fibreuse aussi, est con- 
tinuée par une bandelette blanche, qui s’accole à la face inférieure de la circon- 
volution limbique ; Ja troisiéme enfin, intermédiaire aux deux autres et qui est 
grise, Tg sl, est continuée par une formation également grise, laquelle vient 
s’accoler à la circonvolulion limbique, en bordant en dedans la bandelette 
blanche précédente. 

J'ai emprunté à des cas types cctle description de la division de la bande- 
lette cendrée. Il ne faut donc pas s'attendre à la rencontrer chez tous les 
sujets ; mais il sera toujours facile de ramener à ce type les dispositions plus ou 
moins modifiées qui se présenteront. 
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A propos de la bandelette cendrée, je note, en passant, une petite particula- 
rité de la région qu’elle occupe. La circonvolution sous-calleuse de Zückerkandl, 
qui est au-dessous et un peu en dehors de la bandelette, est reliée aux plis de 
passage cunéo-limbiques par un pont de substance grise, qui s'applique sur 
l’isthme fronto-limbique, voilant la substance blanche dont cet isthme est pla- 
qué, ce qui semblerait indiquer des relations avec les plis de passage en 
question. 

Au sujet de la circonvolution de Ziickerkandl, nous dirons aussi qu’elle nous 
a paru n'être que les bosselures de la lamina convoluta, échappées du sillon 
de l’hippocampe. Quand on soulève le fascia dentata, on aperçoit des incisures 
légères séparant de petites bosselures, qui soulèvent la lame réticulée. 

Ces incisures et ces bosselures s’accentuent au fur et à mesure que l'on s'ap- 
proche du fond du sillon de l’hippocampe et, finalement, on a une circonvolu- 
tion ondulée. | 

Les incisures et les bosselures se dessinent mème souvent, en arriére, sans 
qu'il soit besoin de soulever le fascia dentata. 

Enfin, quand existent les ondulations qui constituent la circonvolution de 
Zickerkandl, on les voit faire suite aux précédentes. 

En somme, ce sont les ondulations de la lamina convolula, dont nous avons 
parlé plus haut, qui constitueraient cetle circonvolulion. Profondes en avant, 
elles commencent à apparaître à la partie postérieure du sillon et quelquefois 
se libérent complètement, pour se loger sous le corps calleux. 

C'est ce que me paraissent confirmer les lignes suivantes de Dejerine : 
« Lorsqu'on enlève, à l'aide des ciseaux ou du scalpel, la partie superficielle de 
l'hippocampe, on voit en général très nettement, chez quelques sujets, les cir- 
convolutions sous-calleuses se continuer avec une série de petites circonvolu- 
tions qui, toutes, occupent la partie profonde de la corne d'Ammon... » 

Y a-t-il lieu, dès lors, de faire de la circonvolution en question une circonvo- 
lution distincte ? Si oui, il faut l’étendre jusqu’à l'extrémité antérieure du corps 
du fascia dentata. 

Ceci dit, reprenons notre sujet. 

Circonvolulion sous-limbique. — Tractus blanc sous-limbique. — Quand on sou- 
léve la circonvolution du corps calleux, © L (fig. 2), on aperçoit, accolée à la 
face inférieure de cette circonvolution, une bandelette blanche, T'bs!l, d'une 
largeur moyenne de deux millimètres et qui court tout Ic long du sinus; c’est la 
division externe de notre schéma (fig. 1). 

Son bord externe repose sur le fond de ce 
sinus ; son bord interne, qui est bordé d'une 
petite lame de substance grise, est plus ou 
moins rapproché du bord libre de la circonvo- 
lution limbique. Si, le plus souvent, son bord 
externe est en contact avec le fond du sinus 
et, par suite, si elle est complètement dégagée 
et très facilement apparente, il arrive quelque- 
fois qu'elle est, en totalité ou en partie seule- 
ment, en dehors du sinus, il faut alors aller la 
chercher dans l'épaisseur de la circonvolution 
et la décoller du corps calleux. Ce cas se présente lorsque le sinus est peu 
profond. 

D’autres fois, elle affleure presque par son bord interne le bord libre de la 
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circonvolution ; il n’y a que la lame grise dont clle est bordée qui l'en séparc. 
Cela licut soit à ce qu'elle est plus large qu'à l'ordinaire, soit aussi à ce que le 
sinus manque de profondeur. 

Elle est accolée à la face inférieure de la circonvolution limbique et j'ajoute : 
à cette face inférieure revétue de sa couche de substance réticulée, car la 
lame médullaire superficielle de l'hippocampe se continue, sans solution de 
continuité, sur le lobe Jimbique et peut être suivie jusqu’à l'extrémité antérieure 
de ce lobe. A son passage au niveau de l'isthme fronto-limbique, elle se 
rétrécit, cela va de soi, pour reprendre sa largeur sur la circonvolution du 
corps calleux. Sous cette circonvolution, elle est toutefois moins blanche et 
moins épaisse que sur l’hippocampe. Elle disparait au niveau du bord externe 
de la bandelette. (Brissaud, à ma connaissance du moins, est le seul auteur qui 
mentionne la présence de la substance réticuléc sur toute la longueur de la cir- 
convolution calleuse.) 

Lorsque, pour apercevoir la handelctte blanche en question — appelons-la : 
tractus blanc sous-limbique — on soulève la circonvolution limbique, on cons- 
tate fréquemment une disposition particulière due à ce que des fibres de ce 
tractus s’en détachent, vont se fixer au corps calleux et remontent ensuite vers 
le tractus. Chacun de ces filaments représentant un arc à concavité supérieure, 
dont la partie moyenne repose sur le corps calleux et ces arcs juxtaposés em- 
piétant les uns sur les autres, il en résulte une disposition que l'on peut com- 
parcr à un treillage. Dans ces cas, l'adhérence des fibres n'a lieu que sur une 
petile longueur, quelques millimètres ; mais, dans d’autres cas, c'est une bonne 
partie du tractus cl méme quelquefois le tractus lout cnticr qui se délache du 
lobe, pour constituer Je tractus latéral. Dans ce dernier cas, la partic adhérente 
peul avoir jusqu'à trois centimétres de longueur. Dans le premier cas, les fila- 
ments fixés au corps callcux se mélent aux fibres blanches du tractus latéral ; 
dans le second, elles le constiluent enti¢rement. 

C'est dans la portion moyenne du sinus calleux que l’on rencontre ces deux 
dispositions. Je revicndrai plus loin sur ce point. 
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Pour en terminer avec le corps du tractus sous-limbique, je dirai que de son 
bord externe et sur toute la longueur de ce bord se détache une couche continue 
de fibres arquées, F À (fig. 2), à concavité supérieure, et qui vont se terminer 
dans les circonvolutions situées au-dessus de la scissure calloro-marginale et du 
sillon sous-pariélal. Leur courbure est parallèle à celle des fibres qui s’échap- 
pent du bord externe du cingulum et à celle des radiations transversales d” 
corps calleux. Ces trois nappes de fibres sont en contact et superposées dans 
l'ordre suivant : nappe du cingulum, nappe du tractus sous-limbique, nappe 
des fibres calleuses. 

Terminaison antérieure du tractus sous-limbique. — J'ai déjà dit comment se 
comportait en arrière notre tractus ; nous savons qu'il se continue avec la der. 
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niére branche de division (l’interne) de la bandelette cendrée, soit la substance 
blanche de cette dernière. Que devient-il en avant? 

Il va se réunir aux tractus médial et latéral et tous trois, fusionnés, vont au 
pédoncule de la cloison. Celte connexion est loin d'être toujours facile à 
constater ; mais je l'ai vue se dessiner si nettement dans quatre cas, que 
l'on peut, je crois, considérer cette terminaison comme étant la disposition 
typique. 

Letractus qui vient d’étre décrit cst-il une formation propre ou bien ne serait- 
il que la base du cingulum? Il est cerlain que, dans toute la longueur du sinus 
calleux les deux tractus sont en relations de voisinage très immédiat ; mais 
cela ne saurait suffire à constituer une fusion. La différence des terminaisons 
de l’un et de l'autre me semblent, au contraire, amplement justilier leur dis- 
tinction. Nous voyons, en effet, le cingulum se continuer, en arrière, principa- 
lement avec les fibres torses de l'hippocampe, tandis que le tractus sous-lim- 
bique est, en ce point, en continuité avec une des divisions de la bandelette cen- 
drée. En avant, nous venons de voir le tractus aller au pédoncule de la cloison, 
tandis que le cingulum va s’épandre dans le carrefour olfactif de Broca, pour 
aller ensuite se terminer plus loin, comme je le dirai dans un mémoire ulté- 
ricur. Je crois donc que l’on peut considérer les deux formations comme simple- 
ment juxtaposées dans leur partie moyenne, mais absolument distinctes à leurs 
deux extrémités. 

Tractus gris sous-limbique. — J'ai déjà dit plus haut que le tractus blanc sous- 
limbique (T b s !, fig. 2) était débordé en dedans par une lame de substance 
grise Tg sl; tout le long de son bord interne, du bourrelet au genou calleux, 
existe, en effet, une lame de cette substance qui fait corps avec lui. Très mince 
quelquefois, à peine apparente, elle a en moyenne de 1 à 2 millimètres. Je l'ai 
vue atteindre 3 et même 4 millimètres. Elle est parfois nettement bosselée sur 
son bord libre, qui est séparé de la circonvolution limbique par un sillon, dans 
lequel s’invagine un repli pie-mérien avec les vaisseaux (fig. 2). 

La partie apparente n'est qu'une partie du fascia, comme la partie libre de 
la godronnée n’est qu'une portion de cette circonvolution ; elle se prolonge, en 
effet, sur le tractus blanc, pour 
se continuer avec la limbique. Un 
isthme, / (fig. 3), qui rappelle celui 
qui réunil la lamina convolula au 
fascia dentata, se voit entre la fin 
de la limbique et le commence- 
ment de la sous-limbique. Enfin, 
la circonvolution repose entre la 
lame réticulée, L 1/1, qui est au- 
dessus d'elle et le tractus blanc 
T. b. s. l, qui est au-dessous, dis- 
position qui rappelle aussi la si- 
tuation de la godronnée entre la 

Fia, 3 lame réticulée et la fimbria. 

On a vu le tractus blanc sous- 
limbique contribuer, quand il lui arrive de se détacher de la limbique, à former 
une partie du tractus latéral et mème, sur une plus ou moins grande longueur, 
à la former entièrement. Le même fait se constate pour la substance grise. Des 
placards plus ou moins longs de la substance grise sous-limbique se détachent 
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de Ja limbique pour aller concourir à former l’induseum griseum ou même pour 
le former tout entier. 

On a vu aussi le treillage formé par les fibrilles du tractus blanc, quand celles 
vont séparément se fixer sur le corps calleux. Lorsque la lame grise se délache 
seule de Ia limbique, il s’en sépare également des fibrilles blanches qui s’entre- 
mélent et vont, de bas en haut, rejoindre le tractus blanc resté sous le limbe. 

J'ai des pi¢ces où substances grise et blanche sous-limbiques se sont entiére- 
ment détachées de Ja face inférieure de Ja limbique, pour constituer, sur une 
longueur de 3 cenlimeétres, un tractus latéral complet, c'est-à-dire composé des 
deux substances nerveuses, en fait une circonvolution. 

A côté de ces cas, il en est d'autres où, lorsqu'on sépare la limbique du corps 
calleux, on aperçoit sur ce dernier une rigole trés nettement délimiléc. C'est la 
circonvolution sous-limbique qui occupait celle rigole et qui a suivi la limbique 
dans son mouvement de bas en haut. 

Ces fails penvent s'expliquer par Ie développement tardif du corps calleux, 
dont les fibres transversales, en plongeant dans l'hémisphère, ont rencontré la 
circonvolution sous-limbique et en ont dissocié les éléments. Parmi ces éléments, 
les uns ont clé séparés complètement de la circonvolution mére et sont devenus 
des circonvolutions rudimentaires (tractus médial et latéral). Les autres ont 
conservé leurs relations ct ont formé la petite circonvolution sous-limbique. Les 
dispositions particulières que je viens de signaler sont des états intermédiaires. 

an résumé, il existe sous la face inférieure du lobe limbique, une cireonvolu 
lion complete, qui, en arrière, se continue avec Ja godrounnée, par l'intermédiaire 
de la bandelette blanche. La substance grise de cette circonvolution est en 
dedans de la substance blanche (fimbria?). En avant, au niveau du genou cal- 
Jeux, la première disparait ct la circonvolution n'est plus représentée que par 
sa parlie médullaire, qui, avec Ices autres traclus blancs du corps calleux, va au 
pédoncule de la cloison. 

Induseum griseum ct tractus latéral ne sont trés probablement qu'une partie 
de eclle circonvolution. 

Cheechons dans la littérature médicale ce qui se rapporte à la circonvolution 
que je viens de décrire. 

Pour Ztiekerkandl, les tractus medial et latéral sont une formation distincte, 
en continuilé en dehors avec le lobe limbique. Il n’y a donc rien entre le trnia 
tecla et ce dernier lobe. Au surplus, les tractus reposent sur le corps calleux. La 
circonvolution sous-limbique repose bien, il est vrai. elle aussi, sur le corps 
calleux ; mais elle est, avant tout, sous-limbique et fait corps avec le limbe : les 
tractus, eux, sont adhérents au corps calleux. 

Pour Dejerine aussi, l'induseum griseum, qui cst le prolongement de la cir- 
convolulion godronnée, repose sur le corps calleux. Hl indique, à la vérité, que 
le cingulum par sa base est en rapport sur Ic lania tecta, mais médiatcinent, 
c'est-à-dire qu'enfoui dans le lobe limbique, il embrasse le tænia par la concavité 
de sa face interne; il en est séparé toutefois par la fin de la substance grise du lobe. 

Suivant cet auteur, ce que j'ai désigné sous le nom de tractus blanc sous-lim- 
bique ne serait donc autre chose que la base du cingulum. Il critique l'opinion 
de Meynert, de Schwalbe et d'Obersteiner, qui prétendent que la base du cin- 
gulum est non enfouie dans le lobe limbique, mais apparente à l'extérieur, les 
fibres de cette base constituant les tractus médian et latéral. Cette opinion se 
rapprocherait de la mienne, à condition toutcfois que l'on ne voie pas le cingu- 
lum dans le tractus blanc qui constitue ceux du dos du corps calleux. 
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Enfin, toujours d'après Dejerine, Beevoz admettait un faisceau de fibres 
blanches en dehors du tecta; mais ce faisceau appartiendrait en propre au lobe 
limbique et séparerait le tecta du cingulum. Sur ce point, je serais donc en con- 
formilé de vues avec Beevoz. 

Pour Brissaud, le tocnia tecta, auquel doit s'appliquer seulement la dénomination 
d’induseum griseum des Allemands, est bordé en dedans par les Lancisi, en dehors 
par le cingulum, avec lequel « il a d’autres rapports que des rapports de contiguité ». 

Charpy, à propos du tecta, décrit deux dispositions : l’une, qui est rare, se 
rapporte à un induseum limité à la région moyenne du corps calleux ; l’autre, 
la plus fréquente, est représentée par une lamelle blanche « denticulée, libre à 
son bord interne, adhérente à l'écorce par son bord externe... Au-dessous de 
cetle bandelette est le sillon du corps calleux; au-dessus, un petit sillon la 
sépare de la circonvolulion du corps calleux ». Celle description est conforme 
à celle que j'ai donnée du tractus blanc sous-limbique, sauf loutefois sur un 
point, à savoir que le petit sillon qui séparerait, d'après lui, le tractus du lobe 
limbique, n’est pas sur le bord libre de ce tractus, mais sur la lame grise, qui 
est siluée en dedans de lui. 

J'ajoute que Charpy ne fait aucune allusion au cingulum. A propos de ce der- 
nier faisceau, il dit d'ailleurs plus loin « qu'il ne se prolonge pas, comme on l'a 
cru, dans les nerfs de Lancisi. » 

Eu somme, pour cet auteur, une lamelle blanche, formation propre, exisle- 
rait au niveau du sinus calleux. 

Testut, après avoir décrit les traclus sous-calleux, admet un fuisceau qui part 
du « centre olfactif calleux » et qui, situé dans « l'épaisseur » de la circonvo- 
lution limbique, pénètre dans l’hippocampe ct va jusqu’à son extrémilé anté- 
rieure. Les extrémités de ce faisceau semblent indiquer qu'il s’agit du cingulum. 

En résumé, je ne trouve guëre que deux auteurs sur lesquels je puisse m'ap- 
puyer pour maintenir ma première description du tractus blanc sous-limbique. 
Quant à la lame grise, il n'en est fait mention nulle part. 

Au point de vue des connexions des traclus médiaux ct laléraux, les opinions 
des auteurs ne sont pas concordantes. Pour Ziickerkandl, le tractus médian, en 
avant, rayonne dans € la partie interne des hémisphéres » ; le latéral « enri- 
chilla partie frontale de la circonvolution du corps calleux ». Les deux n'ont 
donc rien de commun avec le pédoncule de la cloison. En arrière, ils dispa- 
raissent dans le bourrelet du corps calleux. A l'ét.t embryonnaire, ils se conti- 
nueraient cependant avec la circonvolution godronnée ; mais cetle disposition 
ne se constate plus que chez les sujets où « la portion du tractus est bien déve- 
loppée ». Toutefois, il admet comme normale celte coulinuité, puisque, en 
ajoutant aux tractus calleux le gyrus geniculi en avant el la circonvolulion 
godronnèc en arrière, il fait du tout le gyrus supramarginalis. 

Drjerine fait de l’induseum l'étalement sur le corps calleux du fasciola cine- 
rea. En avant, le tractus latéral se jette Ie plus souvent sur le carrefour olfactif 
de Broca. Le médian s'y jette aussi quelquefois ; mais la règle est sa continuité 
avec le pédoncule de la cloison. Le latéral viendrait quelquefois le rejoindre 
dans ce pédoncule. 

D'après le mème auteur, Schwalbe et Obersteiner feraient confondre, en arritre, 
les tractus avec la substance réliculée d’Arnold, au niveau de l'hippocampe. 

Brissaud adinet la continuité du tractus avec la circonvolution godronnée, par 
l'intermédiaire de la bandelette cendrée. En avant, l'induseum naîtrait « de la 
substance grise basilaire ». 
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Testut et Charpy admettent aussi la continuité en arrière avec la bandelette 
cendrée. Le premicr conduit les testn dans la circonvolution limbique, en 
avant, el le médian dans Ie pédoncule de la cloison. Le second conduit les deux 
tractus « en partie dans la circonvolution adjacente ; en partie, dans le pédon- 
cule du corps calleux ». 
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PAR 


Bouchaud (de Lille). 


La main est parfois le siège d'une déformation particulière, qui a été désignée 
par Charcot et Joffroy sous le nom de « main de prédicateur ». Observée en 
premier lieu dans la pachyméningite cervicale hypertrophique, cette déforma- 
tion, qui se rencontre surtout dans la syringomyélie, ne nous parait pas avoir 
été signalée dans la paralysie générale, aussi croyons-nous devoir faire connaître 
le fait suivant : 


Col..., fabricant, Ag“ de 50 ans, est admis lo 9 août 1905 à l'asile. 

Il présente Ics signes les plus caractéristiques de la paralysie générale. 

On ne découvre, dans ses antécidents ct ceux de sa famille, rien qui puisse expliquer 
le développement de sa maladie. Sa vie a toujours été régulière et il a toujours été sobre, 
il n'a commencé à boire que depuis qu'il est malade. On ne peut savoir s'il a eu la 
syphilis. il n'en presente aucun indice et, marié à 32 ans, il a cu deux enfants qui jouis- 
sent d’une excellente santé, sa femme n'a pas fait de fausses couches. 

Le début de la maladie actuelle, qui remonte à deux ans, s'est revélé par un change- 
ment de caractère. D'un naturel sombre et taciturne, il est devenu turbulent, difficile ct 
irritable. On a remarqué, en outre, qu'il avait de l'insommie ct que sa mémoire s’affaiblis- 
sail. qu'il oubliait très vite ee qu'on lui disait ct ce qu'il se proposait de faire. 

Plus tard, il v a un an,il s'est mis à faire des achats extraordinaires ct sans molifs. Des 
idées de grandeurs sc sont manifestécs en septembre 1905, il se considérait alors comme 
président de la République. 

Depuis celte époque s'est produit une déchéance très prononcée de toutes les facultés 
mentales. Généralement caline, il manque d'iniliative ct de volonté, aussi il se laisse 
diriger facilement. Taciturne, il ne parle que lorsqu'on lui adresse la parole; il fant meme 
le stimuler pour obtenir une réponse, ct ce qu'il dit se réduit à quelques mots, peu en 
rapport avec les questions qu'on lui adresse. 

Incapable de fixer son attention, il ne se rend pas compte de ce qui se passe autour de 
lui ni du milicu où il se trouve. Ses sentiments affectifs sont abolis, il ne se préoccupe 
ni de sa famille ni de ses amis. 

Sa mémoiro se réduit au souvenir de quelques faits anciens; il se rappelle le numéro de 
la rue qu’il habitait, l'époque de sa naissance, il se figure cependant n'être dgé que de 
25 ans. Il oublie très vite, surtout Ics faits récents. 

Il a des idées de grandeurs et de richesses qui sont absurdes, incohérentes, contradic- 
toires ; il répète souvent qu'il est le Seigneur Dieu, le président du Maroc, qu'il a des 
milliards, le firmament, etc. 

Les pupilles sont légèrement inégales ct réagissent faiblement à la lumière. Il ne peut 
maintenir sa langue hors de la bouche et il a par inslants un peu d'embarras de la parole. 

Après avoir présenté quelques alternatives d'excitation et de dépression, il entre à 
l'infirmeric le 10 novombre et y reste jusqu'au 13 décembre. A ce moment, il passe dans 
la division des giteux, parce qu'il mouille son lit la nuit. 

Notre uttention est atlirée alors par une attitude particulière que présente la main 
droite. C’est seulement cing ou six jours avant son départ de l'infirmerie que le surveil- 
lant a constaté une déformation, qui n'existait pas auparavant et qui parait s'être pro- 
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duite brusquement ; son apparition ne s'est accompagnée d'aucun phénomène saillant, 
aussi son début a passé inaperçu. 

On ne peut l'attribucr à une lésioa des nerfs du bras. Pendant le séjour du malade à 
l'infrmerie, on n'a canployé que la camisole pour le maintenir au lit, aucun lien cons- 
tricteur susceptible do comprimer le bras ne lui a été appliqué. Il n’existe d'ailleurs sur 
le membre ni plaie ni ecchymoses, nulle trace de violence. 

Col... tient habituellement son membre supérieur droit pendant et rapproché du tronc. 
L’avant-bras, un peu fléchi sur le bras, est en supination. La main, en extension forcée, 
est légércincnt déviée en dehors, et sa face palmaire, toujours dirigée cn avant, ne prend 
jamais une autre direction. Le pouce est presque sur le plan des autres doigts, dont il 
s'écarte un peu. Ceux-ci, rapprochés les uns des autres, se touchent en partie, et la 
première phalange est très légèrement flévhic; les deux autres le sont un peu plus. 

Les éminences thénar et hypothénar ne paraissent pas atrophiécs d'une manicre sen- 
sible et il doit cn ètre ainsi des interosscux, mais l'embonpoint du malade ct la tuméfac- 
tion du dos de la main ne permettent pas d’apprécier la dépression qui pourrait exister 
à leur niveau. L'atrophic n'est pas non plus manifeste à l'avant-bras ; la circonférence, 
qui ost, au niveau du tiers supérieur, de 28 centimètres, est à très peu près la mème que 
celle du côté gauche. 

En sounne, l’atrophie musculuire est peu prononcée ol n'explique nullement Pattitude 
de la main et des doigts. Elle n’eaplique pas davantage les troubles moteurs. 

La main et les doigts sont immobiles; le malade n’imprime à ces organes aucun mou- 
vement de flexion, extension, adduction, abduction. Le pouce seul se meut parfois très 
légèrement, ce qu’on peut attribuer à l'action des extenseurs. A l'avant-bras, le mvuuve- 
ment de pronation cst aboli; la flexion est possible, mais on dirait qu'elle est incom- 
plete et s'opère difficilement. I en est de méme des mouvements du bras. 

Outre la parésie, l’avant-bras ct surtout le bras sont le siège de mouvements qui parais- 
sent spontunés, impulsifs, et qui, généralement rares et peu intenses, deviennent par 
moments plus frèquents ct plus élendus, sans élre violents. Le malade projelte son 
membre en avant ou en dehors. 

Les mouveinents passifs sont gènts ou impossibles. Dans Ics tentatives que l'on fait pour 
fléchir la main ou les duigts, on rencontro une forte résistance ct, si on insiste, on pro- 
voque de vives douleurs qui obligent à s’arréter. Il en est de mème du mouvemeat de 
rotation de l’avant-bras en dedans, il est douloureux et impossible. Quant à la flexion du 
coude, on peul l'obtonir complète, mais on rencontre une cortainc raidcur qui cst peul- 
être l'effet d’une résistance volontaire; on éprouve égulement à mouvoir le bras une 
légère difficulté. duc saus doute à la même cause. 

L'afluiblissement de l'intelligence ne permcl pas d'apprécier avec précision l'élat de la 
sensibilité du membre. Le sens du toucher persiste et Ivus sensations douloureuses ne sont 
pas abolies. Si on touche la main du malade, il s'en aperçoit, et si on la presse forte- 
ment ou si on la pique avec une épingle, il montre qu'il soullre. Il lui arrive encore de 
dire qu'un corps, qu'on tict en contact avec sa main, est chaud, si la température est 
très élevée, mais sus répouses manquent de netteté. 

Il n'existe de troubles moteurs que du côté droit, le membre supérieur gauche ne pri- 
sente rien de particulier, Col... peut le mouvoir en tous sens et s'en servir pour les 
usages ordinaires de la vic, il est ainsi en état de prendre lui-ménio sa nourriture. 

Les membres inftricurs ont perdu de leur élasticité et de leur éncrgic: la marche est 
lente, lourde. Los réllexes tendineux sont peu manifestes aux membres supcrieurs et, 
aux membres inférieurs, les réflexes rotuliens et achilleens sont très faibles. 

8 janvier 1906. — L’état du malade ne s’est pas aggravé. | 

Il lui est arrivé cependant, le 3 janvicr, une sorte de syncope, lant debout, il devint 
pale, ses forces l’abandonnérent, et il se laissa choir, sans perdre connaissance; en mème 
temps, le sphincter unal se relàcha et Ja muin droite devint toute noire. 

Désirant nous rendre compte du degré de contractililé des muscles du membre supé- 
rieurc, nous avons recours à l'électrisation. Des courants induits assez intenses appliqués 
sur les muscles de la région autérieure de l’avant-bras ne provoquant aucune contraction 
des muscles fléchisscurs. ni du cubital antérieur, ils ne déterminent ainsi aucun mouve- 
ment de la main et des doigts. 11 en cst de même des muscles, des éminences théuar et 
hypothénar ct des interosseux, ils ne réagissent nullement sous l'influence des mêmes 
courants clectriques. 

Les autres muscles du membre, le long supinateur, les radiaux, les extenseurs, etc., 
se contractent par le méme procédé, absolument comme les muscles de la main et de 
Yavant-bras du côté sain. 
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La main droite no présente pas seulement une attitude anormalo, elle est encore le 
siège de troubles vaso-moteurs très prononcés. 

Elle est conslamment plus froide que l'autre, ct la différence cst d'autant plus mar? 
quée que la température atmosphérique cst plus basse. 

La peau cst en outre luméfiée au niveau de la face dorsale et aux doigts: elle se laisse 
diMficilcment déprimer et plisser; le tissu cellulaire sous-cutané est épaissi, induré, et 
les doigts sont augmentés de volume. 

La surface culanée, qui offro habituellement unc teinte grisätre, so cyanosc et devient 
noirâtre, bleudtre, quand la main est exposée au froid ou maintenuc dans une position 
déclive. Cette coloration anormale est surtout prononcée aux doigts, en particulier à 
l'index et à un degré moindre au médius. 

L'état général est excellent, il existe même un certain embonpoint: fonctions diges- 
lives norinalex. pas de troubles de la respiration ni de la circulation. 

‘A août 1906. — La main droite conserve son atlilude, mais la puralysio est moins 
absolue. Los mouvements semblent revenir surtout dans Ics muscles innervés par le 
nerf cubital. 

La rotation de l'avant-bras en dedans n'est plus entièrement abolic. La flexion du 
poignet est encore impossible, mais l'abduction, l'adduction commencent à se faire. Il en 
est de même, à In main, des mouvements de flexion des derniers doigts, surtout du 
cinquième: abduction et adduction sont faibles; le pouce a peu gagné. 

Des courants induits intenses appliqués à la partie antéricure de l'avant-bras, provo- 
quent de légers mouvements de flexion des derniers doigts, du cinquième en particu- 
lier. Appliqués à la main, ils font contracter légèreinent les muscles de lhyothénar 
et trés peu les intcrosscux. Les autres muscles de l’avant-bras sc contractent parfaitement. 

L’atrophie des muscles de la main, de l'éminence théhar et de l'hypothénar est peu 
marquée. [len est de même des muscles de l'avant-bras. 

La main est moins sensible, lomalado manifesto de la douleur quand on pique la peau 
de la main avec une épingle et quand on l'électrisce avec des courants faradiques un peu 
intenses. 

La peau de la main, par snite de l'élévalion actuelle de la température almosphé- 
rique, n’est pas cvauoséc, mais elle ost encore lisse, unic, d’un rouge foncé, ct elle 
adhère au lissu cellulaire sous-culané, qui est épaissi et induré. Cet état est plus pro- 
nonce au niveau du médius ct de l'index que sur les dernicrs doigts. 

Les troubles intellectuels se sont Iégéremont accentués ; l'état général est excellent. 


Notre malade est atteint d'une paralvsie générale bien caractérisée et par- 
venue déjà à une période avancée. Les symptômes qu'il présente à ce point de vue 
n’offrent rien de particulier ct ne doivent pas nous arrêter. Il en est autrement 
des phénomènes anormaux, dont le membre supéricur droit est le siège. 

I s'est produit à la main une déformation dont le début a passé inaperçu et 
qui a dad se développer brusquement ; elle revèt les caractères de la déformation 
que l'on désigne sous le nom de « main de prédicuteur ». 

Une pareille déformation n’a été rencontrée que dans un petit nombre d’affec- 
tions, et nous ne croyons pas qu’elle ait été signalée dans la paralysie géné- 
rale: notre cas est donc un fait exceplionnel. 

En l'absence d’autopsie, il est difficile de délerminer avec précision la nature 
des lésions qui ont donné naissance à cette attitude. 

La main se maintenant invariablement dans l'extension forcée, on doit se 
demander si cette attitude est la conséquence d'une paralysie des fléchisseurs de 
la main ou d'une contracture des extenseurs. 

Cette dernière supposition paraît au premier abord fondée. Sachant qu'il est 
fréquent d'observer dans la paralysie générale des contractures, qui se tradui- 
sent habituellement aux membres supérieurs par une raideur du poignet, avec 
flexion ou extension de la main, mais avec flexion des doigts, on pourrait être 
tenté de croire qu’il s’agit, chez notre malade, de phénomènes analogues. 

Cette idée d'une contracture des extensecurs semble se confirmer quand, 
essay ant de fléchir Ja main et les doigts, on rencontre une résistance supérieure 
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à celle qui devrait être la conséquence d’une paralysie récente des fléchisscurs; 
mais une pareille contracture se serait développée lentement, au lieu d'apps- 
raitre brusquement, et elle s'accompagnerait de quelques phénomènes spasmo- 
diques, de secousses, d’exagération des réflexes. 

Ce qui doit surtout écarter l'idée d'une contracture, c'est que l'on constate 
des signes très nets d'une paralysie des fléchisseurs. Tandis que les muscles de 
la région postérieure de l’avant-bras réagissent énergiquement sous l'influence 
des courants induits, les muscles de la main, ceux des éminences thénar et 
hypothénar et les interosseux, ainsi que les muscles de la région antérieure de 
l’avant-bras, les fléchisseurs et le cubital antérieur, ne manifestent aucune réac- 
tion, mème avec des courants induits d’une cerlaine intensité. 

Les muscles innervés par les nerfs médian et cubilal sont donc complètement 
paralysés, etil fauten conclure que les deux nerfs doivent être profondément lésés. 

On ne peut songer à une lésion traumatique; nous n'avons trouvé au bras 
aucune trace de violence, et il résulte des renseignements, qui nous ont été 
fournis, que Je malade n'ayant jamais été fort agité, aucun lien constricleur, 
susceptible de comprimer les nerfs du bras, ne lui a élé appliqué. 

Il ne peut non plus être question d'une névrite infectieuse ou toxique, les 
névrites de cette sorte étant habituellement bilatérales et attcignant de préfé- 
rence les extenseurs de la main. 

Des névrites périphériques ont été signalées dans la paralysie générale par 
Rémon-Levis, Dejerine, Westphal, Bianchi, Pick, Klippel, Colella, etc., mais 
ces paralysies n'apparaissent pas brusquement, comme la paralysie de Col..., 
elles ne sont pas aussi nettement limilées à quelques nerfs et la contractilité 
électrique n’est pas abolie aussi rapidement. 

Il faut donc admettre que l’allération des nerfs médian et cubital siège soit 
au niveau des racines, dont ils proviennent, soit à leur origine dans la moclle. 

Charcot ct Joffroy (1) ont décrit uue forme de méningite chronique rachi- 
dienne spéciale, la pachyméningite cervicale hypertrophique, caractérisée par 
une lésion qui débute par la dure-mère, se propage cnsuite à la pie-mére ct 
comprime la moelle el les racines. Uf résulle de cette compression une myélite 
cervicale Lransverse, avec désénérescences secondaires, ascendantes cl descen- 
dantes, el une paralysie des nerfs des membres supérieurs, 

Cliniquement, on observe, au début, des phénomèues d'irritation, les malades 
accusent des douleurs interinitlentes ct d'intensité croissante, à la nuque, entre 
les épaules et le long des membres supérieurs, de la raideur du cou; et plus tard 
apparait une paralysie avec atrophie des membres supérieurs, surtout dans le 
territoire du médian et du cubital. La main alors prend progressivement, par 
suite de la prépondérance des extenseurs, une attitude en griffe spéciale, l’exten- 
sion du poignet avec flexion légère des phalanges. 

Charcot et Joffroy ont donné à cette atlitude le nom de « main de prédica- 
teur », et la description qu'en a faite Joffroy dans sa thèse est exactement celle 
de la déformation que présente la main de Col... 

Nous ne retrouvons pas, chez notre malade, les douleurs et la raideur de lanuque, 
niles phénoménes spasmodiques qui curactérisent cette forme de pachyméningite. 

Quant aux lésions des méninges rachidiennes, qu’on observe dans la paralysie 
générale, elles sont incapables de produire des lésions radiculaires graves. 

Il n'est pas démontré, d'ailleurs, que la main de prédicateur puisse résulter de 


(1) Jorpraoy, De la P. c. hyp., th., 1873, et Arch. gén. méd., 1873. 
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la compression des racines rachidiennes par des lésions méningées. Ainsi, dans 
le cas de pachyméningite cervicale hypertrophique, où cette attitude de la main fut 
signalée pour la première fois (Charcot et Joffroy), il existait de la syringomyélie. 

Il est admis actuellement par la plupart des auteurs que dans la pachyménin- 
gite cervicale hypertrophique on rencontre habituellement des lésions médul- 
laires, qui peuvent être identiques à celles de la syringomyélie et réciproquement 
que la syringomyélie s'accompagne de lésions méningées. En sorte que l'on a 
une tendance à attribuer la main de prédicateur à la syringomyélie, mème dans 
les cas où l’on rencontre une méningite cervicale hypertrophique (1). C'est ainsi 
que, après avoir décrit la main de prédicateur, Dejerine ajoute : « Celle variété 
de déformation a été regardée comme appartenant en propre à la pachyménin- 
gite cervicale hypertrophique. En réalité, cette main se rencontre surtout dans 
la syringomyélic (2). » 

Il est donc vraisemblable que nous avons affaire à une syringomyélie. 

Toutefois, comme dans cette affection, la main de prédicatcur résulte d'une 
altération des cornes antérieures de la moelle, avec atrophie des noyaux d'ori- 
gine des nerfs médian et cubital, il semble que toute Jésion localisée dans ces 
noyaux soit capable de donner naissance à In méme griffe. 

Il se pourrait, par conséquent, qu'il en soit ainsi dans la paralysie générale, 
dans laquelle on peut voir une atrophie musculaire survenir conséculivement à 
une altération des cellules des cornes antérieures de la moelle, ainsi que le 
démontre une très intéressante observation de Joffroy, qui se peut résumer en 
quelques mots. Chez une femme atteinte de paralysie générale, on note à la 
main gauche une diminution du volume de l’éminence thénar, appréciable sur- 
lout au niveau du premier interosseux, avec mouvements fibrilluires spontanés 
ou faciles à provoquer, et, après quelques mois d’un état stationnaire, on 
remarque que l’atrophie de la main gauche fait de notables progrès. « A l’au- 
topsic, on constate, outre Jes altéralions des cellules nerveuses de l'encéphalc et 
de la moelle, une atrophie des grandes cellules motrices de la corne antérieure 
gauche de la moclle cervicale (3). » 

On conçoit qu'une lésion, plus étendue que celle qui a été constatée par 
Joffroy, pourrait, en atlcignant les noyaux d’origine des nerfs cubital ct médian, 
déterminer la perte des mouvements des muscles de la main et de la région 
antérieure de l'avant-bras, c'est-à-dire donner naissance à des symptômes sem- 
blables à ceux qui sont signalés dans notre observation. On pourrait donc songer 
chez notre malade à une lésion des cellules de la corne antérieure de la moelle; 
mais comme la déformation de la main a débuté brusquement et qu'elle résulte 
non d'une atrophie musculaire, mais d'une paralysie, on ne saurait admettre 
une atrophie musculaire progressive. 

Il serait plutôt question d’une poliomyélite antérieure aiguë, puisque, comme 
dans cette affection, la déformation de la main résulte d'une paralysie qui s’est 
produite brusquement, et que Ics réactions électriques sont abolies. Ajoutons 
que, dans certains cas, la main de prédicatcur a été attribuée à une lésion de 
cette nature. La main de prédicateur, dit Dejcrine, « a été, quoique rarement, 
observée dans la poliomyélite aiguë de l'enfance (Seeligmuller). Il m'a été donné 
également de constater sa présence dans cette affection (4). » 


(4) Painirre et Osentuur, Soc. et Rev. de Neurol., 1899, p. 907. 
(2) Desenine, Pathol. génér. de Bouchard, t. V, p. 806. 

(3) Jorrnoy, Arch. méd. expérim., 1892. 

(4) Devearne, loco cilato, p. 806. 
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Mais, en général, la poliomyélile antérieure aiguë se révéle par des symptômes 
qui différent de ceux que nous avons constatés. Ainsi, la paralysie débute par 
des phénomènes généraux plus ou moins intenses; elle atteint plusieurs groupes 
musculaires, puis elle rétrocéde, se localise et la localisation intéresse plusieurs 
muscles, elle n’est pas limilée aux muscles innervés par un ou plusieurs nerfs. 
Enfin on n’y observe pas certains troubles vaso-moteurs qu'on remarque chez 
notre malade. 

Ces derniers symptômes appartiennent surtout à lasyringomyélie, et celle-ci peut 
être associée à la paralysie générale, ainsi que cela a été plusieurs fois constaté. 

Un cas fort intéressant a été cité par Joffroy au congrès de Limoges en 1904, 
à propos de la constatalion de l'algidité centrale des paralytiques. A l’autopsie 
on trouva une syringomyélie gliomateuse et les lésions de la paralysie géné- 
rale (1). Celte observalion n’est pas la seule. On connait quelques faits analo- 
gues. Ainsi, G. Lombardi, de Naples (2), a publié une observation d’altérations 
cavitaires de la moelle, chez un dément paralytique, qui avait présenté des 
troubles trophiques des extrémités, rallachés par l'auteur aux lésions syringo- 
myéliques. Fuerstner, Papow, Oppenheim, etc., ont également cité des cas 
d'association de paralysie générale et de syringomyélie. 

On ne retrouve pas chez notre malade tous les symptômes de la syringo- 
myélie. Ainsi, la dissociation de la sensibilité n'est pas évidente, c'est néan- 
moins un symptôme en général bien net et qui, sans être constant, a une grande 
valeur diagnostique; les troubles moteurs sont limités au membre supérieur 
gauche, tandis que d'habitude ils siègent dans les deux membres; le début a été 
brusque, au lieu d’être lent et progressif, comme c'est la règle; enfin la griffe 
dépend, non d'une atrophie, mais d'une paralysie; il est vrai que « la paralysie 
n'est pas toujours exactement proportionnée à l'atrophie, et souvent elle est 
plus accusée que ne le ferait prévoir l'état des muscles (3). » 

Bien que les symptômes ne soient pas absolument semblables & ceux que l'on 
rencontre habituellement dans la syringomyélie, il nous semble néanmoins 
qu’on doive admettre l'existence de cette affection. | 

Ce qui nous incline & émettre cette opinion, ce sont les symptômes suivants 
que l’on regarde comme ayant une grande valeur. 

« Les paralysies musculaires complètes et permanentes, dit Dupré, ne s’obser- 
vent pas dans la paralysic générale; lorsqu'on constate de la paralysie, sous 
forme hémiplégique, monoplégique, aphasique, c'est à tilre incomplet, transi- 
toire et à la suite d’un ictus (4). » Il en est autrement dans la syringomyélie. 
« Les paralysies, dit Guinon, s’observent dans la syringomyélie. Brusques, sous 
forme hémiplégique, monoplégique ou paraplégique, elles sont rares et sont 
plutôt des complications résultant d'hémorrugics intramédullaires. Progres- 
sives, elles s'accompagrent gènéralement de spasmes, avec cxagération des 
réflexes. La paraplégie spasmodique est un symptôme fréquent (3). » 

Il est donc possible, si on admet une syringomyélie, qu’un épanchement san- 
guin se soil produit dans la région de la corne antérieure de la moelle, où 
siègent les noyaux d'origine des nerfs médian et cubital et que la déformation 


(1) Jorrnoy et Gomsaut, Rev. Neur., 1903, n° 18 : lésions de syringo, trouvées à l'au- 
topsie d'un paralytique général. 

(2) Loupanol, Ann. de Neurologie, 1899. 

(3) Desentne et Tuomas, Trailé de Brouardel et Gilbert, p. 646. 

(4) Dupre, Trailé de pathol. ment. de Ballet, p. 922. 

(8) Guinon, Traité de Méd. de Bouchard et Brissaud, p. 8380. 
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de la main se soit manifestée bcusquement. Cet ¢panchement a simplement 
comprimé peut-être les noyaux moteurs et déterminé ainsi une paralysie au lieu 
d’une atrophie. 

Enfin, à l'appui de l'hypothèse d’une syringomyélie, on doit tout particuliére- 
ment invoquer les troubles vaso-moteurs, qui sont très nets à l'extrémité du 
membre malade. La main est le siège d’un œdème dur, qui ne cède pas à la 
pression du doigt et qui est surtout prononcé à la région dorsale, où la peau est 
lisse, épaisse et adhérente au tissu sous-jacent, qui est induré; elle est froide, 
quand elle est exposée à une température un peu basse, et alors elle se cyanose, 
ce qui arrive encore quand elle est maintenue dans une posilion déclive. 

Les doigts présentent les mémes altérations que la main; ils son augmentés 
de volume et ils se cyanosent, surtout à leur cxtrémilé, en particulier au niveau 
de l'index, et, à un degré moindre, au niveau du médius, qui prennent fré- 
quemment une teinte noir bleuatre. 

Ces troubles vaso-moteurs ont été décrils par Marinesco sous le nom de 
main succulente (1). La valeur diagnostique de cet état de la main serait consi- 
dérable. « La main succulente, dit l'auteur, a une valeur séméiologique analogue 
à celle des autres types (main type de Morvan, chiromélique, etc.) que l’on 
rencontre dans la syringomyélie. flle permet, dans la plupart des cas, de 
diagnostiquer la gliose péri-épendymaire. » 

Dejerine et Thomas n'admettent pas cette manière de voir. « Nous ne pou- 
vons pas, disent-ils, admettre l'opinion de Marinesco pour les raisons suivantes : 
4° Ja main succulente associée à une atrophie musculaire du type Aran-Duchenne 
n'est pas caractéristique de syringomyélic, puisqu'on peut la retrouver dans la 
poliomy élite chronique, dans l'hémiplégie, dans la myopathie ; 2° c'est un phé- 
noméne vaso-moteur qui est surtout d'ordre passif et dépend pour la plus granfle 
part de la position des mains; il apparait en effet chez des sujets complètement 
impotents de leurs membres supérieurs depuis de longues années etchez lesquels, 
par suite de position verlicale constante des mains à l'état de veille, la circula- 
lion en retour des membres supérieurs et en particulier des mains se fait dans 
les condilions les plus défectueuses (2). » 

Chez notre malade, la main succulente ne s'est point développée chez un 
sujet complètement impotent du membre supérieur droit depuis de longues 
années et par suite de la position verticale constante de la main; en conséquence, 
nous pensons qu'il s'agit d’une déformation due à une lésion syringomyélique. 

Les mouvements anormaux, dont le membre malade est le siège, nous parais- 
sent plaider aussi en faveur de cette hypothèse. On a signalé dans la syringo- 
myélie un tremblement caractérisé par des secousses fibrillaires fréquentes et 
intenses, un tremblement vrai, qui peut revêtir la forme du tremblement 
inlentionnel et, plus rarement, des mouvements choréiques, rythmés, etc. (3). 
Les mouvements qu'on observe chez notre malade ont de l'analogie avec le 
tremblement, ils sont réguliers, rythmés, généralement étendus et plus ou 
moins fréquents, parfois incessants. Ils diffèrent des mouvements saccadés, 
spasmodiques que l’on constate assez souvent dans la paralysie générale, aux 
membres supéricurs atteints de contracture; ne se manifestant que dans le 
membre malade, se produisant sans but, ils paraissent être volontaires et auto- 
matiques. 


(1) Maninesco, Th. de Paris, 1897. 
(2) Desenine et Tuomas, loco cilaio, p. 654. 
(3) Guinon, Traïté de Méd., 2° édition, p. 83). 
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4208) Sur un Noyau non décrit du Rombencéphale. Le Noyau supé- 
rieur du Corps Restiforme, par Artuno Bancat, ltivista di Patologia nervosa 
e mentale, vol. X, n° 9, p. 423-433, septembre 1905. 


Dans l’encéphale humain il existe, dans l'épaisseur du pédoncule cérébelleux 
inférieur (corps restiforme), un noyau distinct de substance grise qui se divise 
en trois masses, deux inférieures à la hauteur de la VIII[* paire, une supérieure 
au niveau de la V°. 

Ce noyau gris n’a rien de commun avec les noyaux jusqu'ici décrits dans la 
région et peut seulement être reconnu dans le noyau supérieur du corps resti- 
forme mentionné par Thacenko. 

Ce noyau supérieur se rencontre à tous les Ages; il ne se forme pas au sep- 
tième mois comme l'a dit Thacenko, mais avant le quatrième. 

Le noyau n’est pas net chez les animaux de laboratoire, ce qui rend la preuve 
expérimentale impraticable ; mais d’après l'examen histologique et des données 
indirectes, il est permis de supposer que les éléments de ce noyau représentent 
des neurones intercalés le long des voies cérébelleuses directes des nerfs bul- 
baires, ou méme le long du faisceau cérébelleux direct. I. DELENI. 


1209) Le Faisceau Longitudinal Inférieur et le Faisceau Optique Cen- 
tral. Quelques considérations sur les Fibres d’Association du Cer- 
veau, par LASALLE-ARCHAMBAULT. Nouvelle Iconographie de la Salpélrière, an NIX, 
n@ 4 ct 2, p. 103-144 et 178-216, janvier-avril 1906. 


Il existe un faisceau qui, dans le lobe temporal, occupe en partie la couche 
sagillale cxlernc, en partie la couche interne, ct qui, dans le lobe ocei- 
pital, constitue la presque totalité de la couche sagittale externe. Ce faisceau, 
qui représente la couronne rayonnante cortépète du lobe occipital, tire son 
origine du corps genouillé externe et se termine dans les deux lèvres de la 
scissure calcarine, mais surtout dans sa lèvre inférieure. Archambault propose 
pour ce faisceau le nom de faisceau optique central, ou mieux encore celui de 
faisceau géniculo-calcarinien. 

Ce faisceau doit être séparé des fibres d'association qui envahissent constam- 
ment son territoire. Si l'on considère comme faisant partie de ce faisceau tout 
ce qui ne fait que le traverser, on dira que le faisceau longitudinal inférieur des 
auteurs classiques comprend : a) le faisceau oplique central, et, en plus b) un 
certain nombre de fibres d'association. 

Quelle que soit l'étendue d’une lésion du lobe occipital, tout rentre dans l'ordre 
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au niveau de la partie antérieure du lobe temporal; Archambault n'admet pas 
l'existence, chez l’homme, de longues fibres d'association des auteurs. Le ein- 
gulum n'a pas fonction de rclier la première à la deuxième circonvolution lim- 
bique, mais de relier chacune d'elles aux circonvolutions de la face médiane et 
aussi la face latérale de l'hémisphère et vice versa. Les deux segments du cin- 
gulum, segments horizontal et inférieur de Beevor, se continuent dans le lobe occi- 
pital où ils prennent les noms de faisceau de Sachs et de Vialet. 

Ges derniers ne sont pas propres au lobe occipital, mais ils existent également 
dans le lobe pariéto-temporal. 

Le faisceau perpendiculatre ou vertical de Wernicke n’est pas propre au lobe 
occipital, il se retrouve dans le lobe temporal; c’est méme au niveau du carre- 
four ventriculaire qu'il alteint son maximum de développement. 

Les radialions thalamiques postérieures (pariéto-occipitales) et inférieures 
(temporo-occipitales) proviennent de toutes les circonvolutions des lobes tem- 
poral et occipilal et de la partie postérieure du lobe pariétal. Le fapetum est 
formé exclusivement de fibres calleuses; il ne renferme pas de fibres d'associa- 
tion. La couche sagitlale interne de la couronne rayonnante du lobe fronto- 
parictal, la zone réticulée de la couronne rayonnante de Sachs, constitue un 
faisceau de projection allant à la première circonvolulion limbique et tire son 
origine de la couche optique. 

Il n'existe pas chez l'homme de faisceau d'association occipito-frontal. 
Aucune fibre de l'écorce occipital ne passe dans Ie pied du pédoncule cérébral ; 
toutes les fibres que les régions posl¢ro-inférieures de l'hémisphère envoient au 
pédoncule proviennent du lobe temporal, surtout de la partic moyenne de la 
deuxième cireonvolution temporale ct en partie de la troisième circonvolution 
temporale. Ces fibres constituent lo faisceau de Turek. l'EINDEL. 


1210) Note d’Histologie pathologique sur la Fibre Musculaire striée 
dans la Maladie de Parkinson, par G. Sanna Sauanis. Rivista di Patologia 
nervosa e mentale, vol. X, fasc. 8, p. 383-388, août 1906. 


L'auteur décrit dans les fibres musculaires enlevées par biopsie dans un cas 
de maladie de Parkinson des lésions qui consistent surtout en une réduction de 
volume de la fibre avec effacement de la striation transversale, effilochement et 
rupture des fibrilles longitudinales, dégénération du sarcoplasma fort analogue 
à la tuméfaction trouble. L’altération du sarcoplasma scrait la première en 
date. F. DELENI. 


1211) Contribution à l'étude de l’Anatomie Pathologique de la 
Maladie de Parkinson, par (unto Caro. Rivista di Patologia nervosa e 
mentale, vol. XI, fase. 4, p. 145-170, avril 1906. 


Dans deux cas, l’auteur a constaté l'intégrité du système nerveux et des fais- 
ceaux neuro-musculaires. 

Par contre, il existait dans les muscles des zones de sclérose avec proliféra- 
tion extraordinaire de noyaux, soit sous forme diffuse, soit sous forme de foyers 
distincts. Dans ces foyers les fibres musculaires sont altérées et même détruites. 

En somme il s’agit d’une sorte de dégénération en plaques, de myosite chro- 
nique noduluire, où les fibres cédent peu à peu la place à la prolifération nu- 
cléaire. 

Pour l'auteur cette lésion musculaire constitue le substratum anatomique de 
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l'affection, et elle représente un fait de localisation élective d’un processus géné- 
ral et de nature probablement toxique. 

La sensation de chaleur, l'hyperhydrose, les troubles vaso-moteurs, l’état d’in- 
sécurité générale et d'inquiétude musculaire, le sentiment de fatigue, la 
cachexie progressive, tous symptémes si fréquents dans la maladie de Parkin- 
son, concordent avec l’hypothèse d’un empoisonnement endogène chronique. 

Son électivité sur le systéme musculaire rend bien compte de la prédomi- 
hance symptomatique du côté de ce système. Fr. DeLeni. 


1212) Une altération particulière du Noyau de la Cellule Nerveuse 
dans la Rage, par L. Siciriano. {tivista di Patoloyia nervosa e mentale, an X, 
fase. 7, p. 331-335, juillet 1908. 


Les cellules de la corne d’Ammon du lapin rabique ont été particulièrement 
étudiées. L'altération nucléaire que l’auteur décril consiste essentiellement en 
un progressus régressif du noyau débutant par la contraction de son corps et 
une augmentation de la nucléine ; celle-ci se présente ou éparse sous forme de 
granules au milieu de la masse nucléaire, ou rassemblée en une grosse goutte 
au centre de cette masse. I, DELENI. 


1213) Sur le diagnostic histologique de la Rage, par CaRLos Franca 
(Lisbonne). XV’ Congrès international de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


Pour faire le diagnostic histologique de la rage, on se base : 4° sur les lésions 
bulbaires décrites par Babes; 2 sur les lésions ganglionnaires (Van Gehuch- 
ten); 3° sur les lésions du reticulum neurofbrillaire (Ramon y Cajal); 4° sur la 
présence des corpuscules de Negri. Or, d'après M. C. Franca, la valeur diagnos- 
tique de ces différentes lésions ne serait pas la même dans tous les cas de rage 
et chez tous les animaux. : 

Chez les carnivores ayant succombé par l'évolution complète de la rage, c'est 
sur les lésions signalées par Babes et par van Gehuchlen qu'on peut le mieux 
établir le diagnostic histologique de la maladie ; chez les autres animaux (ron- 
geurs, inseclivores), ce diagnostic s’appuicra surtout sur la constatation des 
lésions du réticulum neurolibrillaire et sur la présence des corpuscules de 
Negri. Chez les animaux ayant succombé prématurément, la nou-constatation 
des lésions précilées ne permet pas d’exclure le diagnostic de rage, EK. I. 


1214) Pathogénie de la Pseudencéphalie et de l'Anencéphalie, par 
EriknNE RasauD. Nourelle leonvgraphie de la Salpétrière, an XVI, n° 4, 5, 6, 
p. 345, 602, 675, juillet-décembre 1905. 


La pseudencéphalic et l’anencéphulie représentent des degrés divers d'une 
seule ct mème maladie congénilale qui est une méningite à début cérébral se 
propageant progressivement Vers les méninges rachidiennes. Les caractères ana- 
tomiques de la méningite fœtale ne différent pas, quant à leur essence, de ceux 
de la méningite évoluant chez les enfants ou les adultes ; seulement, grâce à sa 
vie parasitaire sur l’organisme maternel, le fœtus offre une très grande résis- 
tance à la mort. Dans ces conditions, l’évolution des lésions de méningite se 
poursuit bien au delà du terme habiluel. 

Les lésions se développent tout d'abord sur les/méninges en dehors du tissu 
nerveux : les vaisseaux se multiplient, leurs parois s'épaississent et l’épaissis- 
sement permet aux vaisseaux voisins de confondre leurs parois en une seule 
masse conjective fondamentalc ; il en résulte une: production conjonctivo-vascu- 
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laire caractéristique : l’inflammation se termine par sclérose. Pendant ce temps 
se produisent à l'intérieur du tissu nerveux des hémorragies de plus en plus 
abondantes qui envahissent peu à peu la majeure partie du tissu nerveux et le 
détruisent. Concurremment, la prolifération vasculo-conjonctive gagne des mé- 
ninges vers le névraxe. Peu à peu le tissu cérébral disparaît et à sa place se 
trouve la tumeur vasculaire. Dans la moelle, à ces actions destructives (hémor- 
ragies, envahissement conjonctif ct vasculaire) s'ajoute la dégénérescence des 
cordons blancs consécutive à la disparition du cerveau. 

On observe diverses variantes dans ces processus; les hémorragies intra-céré- 
brales et l’exsudation séro-sanguine inflammatoire peuvent détruire tout le tissu 
perveux avant la constitution de la tumeur vasculaire. Comme conséquence, la 
moelle dégénére elle-même très rapidement, la tumeur rachidienne ne se cons- 
titue pas ou reste limitée à la prolifération méningée. On trouve parfois alors, 
dans le canal rachidien, les nerfs postérieurs, seuls restes de l'axe spinal. © 

A ces lésions correspondent des signes fonctionnels et diverses dispositions 
morphologiques. 

L’attitude particulière des fœtus n'est autre que le résultat des contractions 
des muscles de la nuque qui ont. à la longue, provoqué une flexion de la 
colonne cervicale. L'ouverture du rachis provient également de la traction 
opérée sur les lames vertébrales. Du côté du crâne, les dispositions tiennent 
d’une part à la propagation des lésions vers le dehors : elles détruisent le crâne 
membraneux, respectant le crâne cartilagineux ; d'autre part, aux actions mus- 
culaires qui tirent en dehors les cartilages libérés par la suppression de la 
voûte membraneuse. 

La méningite fœtale intervient d'une façon précoce ou tardive. Dans ce der- 
nier cas, la volte membraneuse résiste davantage et les actions musculaires 
tendent à exclure le cerveau de la boite cranienne. La paroi de la bofte cède sur 
la ligne médiale, le cerveau passe entre les deux moitiés de l’occipital, la voûte 
s'aplatit alors sur la base, et s’ossifie : la pseudencéphalie existe, mais sans 

hémicranie. 

La méningite, en dehors de cette répercussion motrice, ne modifie pas sensi- 
blement la nutrition générale de l'individu. Ce fait permet de dire que le sys- 
téme nerveux n’a pas une action nécessaire dans le développement foetal. L’ori- 
gine de la méningite fatale n’a rien à voir avec les faits d’adhérence placen- 
taire ou amniotique. Ces adhérences, quand elles existent, sont le résultat et non 
la cause de la méningite. L'agent infecticux est probablement très variable. 
Diverses conséquences découlent de l’ensemble de ces données relativement à la 
différence existant entre l’anomalie et la mafadie à la signification de l’hémi- 
cranie, etc., etc. FEINDEL. 


PHYSIOLOGIE 


1215) Sur Orientation des points de l’Espace par les Sens Muscu- 
laire, Articulaire, Tactile des membres supérieurs chez les Indi- 
vidus normaux et chez les Aveugles, par R. TownLey SLINGER ct Victor 
Honseey. Brain, part CXIL, p. 4-28, avril 4006, 


Conclusions : La faculté d'orientation dans l'espace, déterminée par le sens 
musculaire et par le sens articulaire, diminue progressivement depuis la surface 
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du corps jusqu'à Is limite atteinte par le bras étendu dans toutes les directions. 

L’orientation augmente de précision en ce qui concerne les points situés à 
l’entour du corps, quand on commence par ceux qui sont au-dessus de la tête, 
et que l'on descend devant le sujet jusqu'au niveau du centre de gravité du 
corps. 

La précision s'accroît également quand, partant des directions latérales (plan 
transversal passant par l'épaule), on approche du plan sagittul passant par le 
milieu du corps. Tuoma. 


1216) L’Artériosclérose déterminée par l’Adrénaline, par Giovanni 
Parana. Revista dè Patologia neveosa e mentale, vol. X1, fase. 3, p. 113-821, 
mars 1906. 

L'adrénaline agit sur les arléres comme excitant hypertensif et comme 
toxique. Les altérations premières (hypertrophie des fibres-cellules musculaires 
et épaississement de l’intima) sont dues à l'hypertension. 

Lu toxicité produit la dégénération et la nécrose des fibres-cellules muscu- 
laires et des fibres élastiques, ainsi que la nécrose hyaline des vasa vasorum ; 
la conséquence en est la formation de plaques calcaires et des processus de mé- 
soarlérite et de périartérite. FO Deven, 


1217) Les symptômes d’Hypertension Labyrinthique dans l’Hyper- 
tension Artérielle, par Larite-Dupont. Soc. française d'otologie, de laryng. 
et de rhin., mai 1906. 


L'artério-sclérose détermine de l'hypertension des liquides de l'oreille 
interne. Cette hypertension se manifeste du côté du vestibule et des canaux 
semi-circulaires par le vertige, du côté du limaçon par les bourdonnements et 
la surdité, l'abaissement de la limile supérieure des sons. Le traitement par 
massage vibratoire a pour effel de forcer le liquide labyrinthique à s'échapper 
vers les réservoirs céphalo-rachidiens. KE. F. 


1218) Les Faisceaux centraux du Système Nerveux régénérent-ils ? 
par Pirrce Crank. New York med. Journ., n° 1435, p. 1416, 2 juin 1906. 


Si pour la moelle humaine, comme pour celle des animaux à sang chaud, on 
peut observer une tendance à la régénération après une section traumatique 
ou expérimentale, l'ébauche de régénération se limite strictement aux fibres de 
caractère périphérique. 

Les faisceaux médullaires proprement dits dégénèrent simplement, puis se 
sclérosent. Leurs fibres n'ont pas l'enveloppe névrilémateuse qui semble néces- 
saire à toute régénération nerveuse. 

Les cas de Stewart et Hart, de Fowler ne sont pas convaincants pour 
démontrer la régénération des fibres médullaires après suture de la moelle. 

THOMA. 


1219) Contribution à l'étude de la Résistance Électrique du Corps 
humain, par PAUL Franin. Thèse de Paris, n° 148, 24 janv. 1906. Chez Jouve. 


L'auteur montre que le corps humain saturé d'ions se conduit comme un 
conducteur métallique; il en résulte que la méthode très simple de mesure de la 
résistance électrique consistant à prendre le quotient de la différence de poten- 
tiel par l'intensité est légitime et parfaitement exacte. FRINDEL. 
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1220) Importance du Voltage initial dans l'Examen Électrique des 
Nerfs Sensitifs, par A. GRAMEGNA et M. Secre. Rivista di Patologia nervosa e 
mentale, vol. X, n° 8, p. 374-378, août 1905. 


A égalité d'intensité les nerfs sensitifs sont diversement excilés selon la diffé- 
rence du voltage initial, sans qu'il y ait proportion graduelle entre l’auginenta- 
tion de la force électro-motrice et Ia force excitante d'une intensité donnée. 

La variation de la force excitante n'est pas grande, mais elle acquiert de l’im- 
portance en raison des origines si différentes de la force électro-motrice em- 
ployée dans les laboraloires. 

Pour avoir des résultats exacts et comparables dans les examens galvaniques 
de l'excitabilité des nerfs sensitifs, il est nécessaire de noter le voltage initial du 
courant. 

H est également nécessaire de tenir compte du voltage initial dans les appli- 
cations thérapeutiques des courants galvaniques aux lésions de la sensibilité. 

ll serait ulile que tous les laboratoires fissent usage d'une force électro-m)"- 
trice de quantité établie conventionnellement. I.) DELSNI. 


122!) Localisations des Fonctions Psychiques les plus élevées avec 
référence spéciale au Lobe Préfrontal, par CHanLes K. Minis et T.-H. 
WEISENBURG. Journal of the American med. Association, 3 févricr 1906. 


Revue des opinions sur la fonction des lobes préfrontaux. Une observation de 
démence relative occasionnée par une tumeur strictement limilée au lobe pré- 
frontal gauche. Tuoma. 


1222) Les Voies de la Sensibilité dans la Moelle de l'homme, par 
J. Gnasser, professeur à l'Université de Montpellier. Rapport présenté a la 
Section de Neurologie, XV* Congrés international de Medecine, Lisbonne, 
19-26 avril 1906. 


M. Grasset applique la méthode anatomo-clinique à l'étude des ancsthésies 
médullaires, des anesthésies radiculaires, scgmentaires, dissociées, croisées, ct il 
élablit le schéma des voies sensitives dans la moelle. E. F, 


122%) Contribution à l'étude du développement et des caractères 
spécifiques de l’Adaptation, par U. Streranret F. Usonorri. Archives ita- 
liennes de Biologie, vol. XLV, fasc. 2, p. 145-164, 15 mai 1906. 


Cel article résume une série d’éludes dans lesquelles les auteurs ont envisagé 
leur sujet & divers points de vue. Ils rappellent pourquoi les actions spécifiques 
choisies comme objct d'étude (action pupillaire de l’atropine et de la pilocarpine 
et action vago-cardiaque de l'atropine) se prêtent particuliérement à des 
recherches de physiologie cellulaire, ce qui leur a permis d'arriver à démontrer 
la nature cellulaire de l'adaptation. Ils sont partis de cette constatation que la 
réaction primilive présente des caractères déterminés : l'effet de la répétition du 
stimulus consiste en ce que, au bout d’un certain temps, la cellule ou bien se 
fatigue, ou bien s'adapte. Dans ce dernier cas, après une lutte contre le poison 
dans laquelle la cellule, après avoir essayé comment il est le plus aisé et le plus 
ulile de se comporter, finit par trouver la voie juste; alors la cellule est 
adaptée. L'adaptalion a des caractères cellulaires précis ; la cellule commence à 
réagir avant Île temps, mais réfréne ensuite le cours ultérieur de la réaction, de 
manière que l'intensité de celle-ci, non seulement n’augmente pas, mais dimi- 
nue. Ainsi, par rapport à la réaction primitive, la réaction devenue habituelle, la 
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réaction d'adaptation est plus facile et aussi elle exige un effort moindre du pro- 
toplasma de la cellule; l'adaptation à un stimulus spécifique tend à supprimer 
la fatigue, à concilier la prompte exécution de la réaction spécifique avec le 
maintien de l'intégrité des fonctions fondamentales de la cellule. 

E. FRINDEL, 


1224) Essai sur la Puberté chez la Femme; étude de Psycho-physio- 
logie féminine, par Mile MarTHR FRANCILLON. Thèse de Paris, n° 466, 21 fé- 
vrier 1906. Chez Félix Alcan (300 p.). 


Chez la femme, la maturité sexuelle est la conséquence d’une longue évolu- 
tion organogénésique; elle est tellement complexe, que les fonctions les plus 
diverses, unies entre elles par d’étroites corrélations, se modifient de manière à 
converger toutes en vue de l'établissement de la vie génitale. 

Le travail de Mile Francillon envisage dans tous ses détails cette évolution et 
ses résultats; sa thèse doit être signalée ici comme étant extrèmement remar- 
quable. 

L'auteur a étudié, dans une première partie de sa thèse, et au double point 
de vue anatomique et physiologique, les modifications somatiques qui trans- 
forment l’adolescente en femme pubère. 

La seconde partie est consacrée en grande partie aux rapports de la puberté 
avec le fonctionnement du système nerveux. Après un chapitre trailant de la 
psychologie de la jeune fille à la puberté, Mlle Francillon envisage les maladies 
nerveuses et mentales qui se développent à ce moment troublant de l’évolution 
féminine, FRINDEL. 


ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


4225) Abcés cérébral; Nécrose corticale; Syndrome Méningé, par 
E. Dupr& et A. Devaux. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX. n° 3, 
p. 239-246, inai-juin 1906. 


Les auteurs donnent une observation anatomo-clinique où la constatation 
nécrotique de deux ordres de lésions éclaire l'évolution en deux temps d’un 
encéphalopathie à forme méningée qui en imposa par une méningite terminale 
chez un phtisique. La nécropsie révéla l’existence de deux gros abcès centraux 
dont l’évolution était demeurée latente, et celle d’une nécrose diffuse du cortex 
avec intégrité des méninges. Un processus nécrotique rapide généralisé avait 
frappé tous les éléments de l'écorce, principalement les cellules nerveuses et 
névrogliques. L'étude des parois de l’abcës montre au contraire l'existence d'un 
processus inflammatoire localisé subaigu beaucoup plus lent qui a permis toutes 
les réactions défensives dans les tissus intéressés. 

En résumé, deux ordres de lésions, intéressants à opposer l’un à l’autre, 
cocxisteut dans ce cerveau. Les unes, celles des abcès circonscrits, de nature 
inflammatoire, d'évolution lente, ont été produiles par l'infection mixte bacil- 
laire et poly-microbienne du centre ovale; elles ont produit deux volumineux 
foyers représentant les abcès encéphaliques consécutifs aux infections pulmo- 
naires chroniques. Les autres, celles de l’écorce, diffuses, de nature nécrotique, 
d'évolution aiguë, relèvent de l’imprégnation toxique du cortex par les pro- 
duits émanés des gros foyers septiques centraux. 
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Il faut rapprocher la double évolution clinique des accidents de la double 
évolution anatomique des lésions. Aux lésions centrales et lentes des régions 
tolérantes correspond le syndrome insidieux et fruste des abcés cérébraux 
Jatents. Aux lésions corticales, rapides et massives, aiguës, correspond l’explo- 
sion des symptômes manifestes d'une méningo-encéphalopathie diffuse aiguë 
dont le tableau était celui d’une méningite tuberculeuse. : 

On a constaté ici l’absence de toute lésion tuberculeuse spécifique dans les 
méninges et les zones supérieures de l’écorce, chez un phtisique en pleine évo- 
lution de tuberculose cérébrale. Il est intéressant de constater l'absence de toute 
lésion méningée et l'intégrité histologique de toutes les séreuses cérébrales chez 
un sujet qui a offert le tableau clinique classique de la méningo-bacillose. 

Cette constatation démontre, après tant d'autres, que la pathologie des mé- 
ninges est presque toute d'emprunt, et que certaines encéphalopathies peuvent 
revêtir, en l'absence de toute lésion méningée, une expression clinique que l'on 
qualifie ordinairement de méningitique, alors qu'elle ne relève que de l’intoxi- 
cation corticale. FEINDEL. 


1226) Cas de Thrombose étendue des Sinus Cérébraux, par James E. 
TALLEY. New York med. Journ., n° 1434, p. 1074, 26 mai 1906. 


Cas intéressant du fait de l'étendue de cette thrombose qui s'était développée 
avec une grande lenteur, le processus se manifestant par ure céphalalgie atroce 
qui, pendant deux ans, chez un homme de 46 ans, n'eut pour ainsi dire pas de 
rémission. 

À l’autopsie on trouva une thrombose partiellement organisée, qui du pressoir 
d'Hérophile pénétrait de trois pouces dans le sinus longitudinal supérieur, et, 
pour un court trajet, dans les sinus latéraux et occipital. 

Il est à remarquer que les symptômes ordinaires de la thrombose des sinus 


latéraux ont manqué, et qu'il ne ful pas possible de retrouver l'infection qui 
fut l'origine du processus. THOMA. 


1227) Sur la Production Cellulaire dans les Encéphalites expérimen- 
tales, par F. Vanzerri et V. Panopt. Archives ilaliennes de Biologie, vol. XLV, 
fase, 2, p. 260, 15 mai 1906. 


Prolifération des cellules de l’adventice dans le plus grand nombre de cas; 
dans les encéphalites produites par les injections de bacilles oude poisons tuber- 
culeux, les cellules lymphocytoides se transforment en plasmacellules qui cons- 
tituent un véritable plasmome tuberculeux autour des vaisseaux pourvus d’ad- 
venlice, alors qu'on n’en trouve point autour des capillaires. FEINDEL. 


1228) Diagnostic et pronostic des Affections Cérébrales aiguës, par 
Riva-Rocct. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XVII, n° 66, p. 694, 
3 juin 1906. 


Dans la commotion cérébrale le pronostic doit être distingué en immédiat et 
médiat ; lc premier cst toujours assez bon, le deuxième est toujours réservé. 

Dans l’embolie cérébrale le pronostic dépend de l'état fonctionnel du cœur et 
de l'état anatomique des artères, cl dans une certuinc mesure des lésions de la 
nature des lésions artériclles, ces lésions comportant presque toujours un pro- 
nostic plus sombre quand ils sont de nature sy philitiquc. 

Dans l’hémorragie cérébrale le pronostic dépendra en grande partic de l’exten- 
sion de l’hémorragie et de son siège, et de l’état de lu conscience et de la durée 
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et de la gravité du coma. L'augmentation de la température et l’augmentation 
de la rythmicité du pouls seront des signes précieux. 
Enfin dans l’encéphalite la nature de l'agent morbide et la facilité opératoire 
seront les aliments principaux de l'appréciation pronoslique. 
F. DELENI. 


4229) Le début de l’Hémiplégie dans les lésions des Vaisseaux Céré- 
braux, par A. ExNesT Jonss. Brain, parts CXI ct CXIE, p. 327-556, Autumn and 
_ Winter 1905. 


Étude clinique d'un grand nombre d’hémorragies cérébrales; l’auteur en 
déduit des conclusions sur les causes favorisant l'ictus, sur les phénomènes 
immédiats ct les indications qu'ils fournissent pour le pronostic, etc. 

Toma. 


4230) Hémiplégie transitoire avec notes sur deux cas, par IFAMILTON 
GRauAM Lanowis. Scollish medical and surgical Journal, vol. XVUI, n° 6, pp. 509- 
517, juin 1906. 


* L'auteur attire l'attention sur une hémiplégie qui, bien que complète, ne 
dure que quelques minutes ou quelques heures après l'attaque. Une de ses 
observations est singulière en ceci que l'attaque d’hémiplégie se répéta cinq 
fois en trois jours; la guérison n’en fut pas moins rapide et absolue, comme 
dans l'autre cas. 

Ces observations montrent qu'un individu peut avoir une attaque soudaine 
d’hémiplégie sans perte de connaissance, et se rétablir très rapidement, parfois 
après quelques minutes. En raison de ces faits, il faut être prudent dans son 
pronostic des attaques sans perte de connaissance, et ne pas considérer tout 
ictus comme grave. 

La palhogénie de ces cas semble devoir être rapportée à un angiospasme 
chez des artérioscléreux. Toma, 


1231) Sur l'Hémiplégie douloureuse d'origine centrale, par S. Soca. 
. Archivos brasileiros de Psychialria, Neurologia e Sciencias affins, an I, n° 3-4, 
p. 225-232, octobre 14905. 


Deux observations où l'on vit les douleurs se manifester cn même temps 
qu'apparaissaiont les contractures. BF. De Lent, 


1232) Comment faut-il traiter les Hémiplégiques? par Matnice Faure 
(La Malou). XF° Congrés tulernational de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


On peut agir directement sur la paralysie même ; c'est unc thérapeutique 
symplomalique que l'expérience montre êlre très active et très efficace. 

Dés que l'hémiplégie est constituée, il faut, de suite et sans perdre vingt- 
quatre heures, mobiliser toutes les articulations, longuement, minulicusement, 
plusieurs fois par jour, et masser les muscles. Ainsi, on évitera l’arthrite de 
l'épaule qui se manifeste dès les premiers jours ; toutes les autres arthrites qui 
la suivent bicntôt ; les atrophies musculaires réflexes qui se développent si rapi- 
dement an pourtour des arthrites, des myosiles, des névrites ; les contractures, 
qui sont causées par la douleur ; enfin, les attitudes vicicuses et les rétractions 
irréparables, qui résullent des atrophics, contractures et de l’imanobilité 

Tous les accidents ci-dessus énumérés sont ¢vitables, dans une large mesure, 
rien que par le mouvement passif, méthodique et progressif. Lorsqueles facultés 
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psychiques seront bicn revenucs et que la fatigue cérébrale ne sera pas trop 
rapide, on soumeltra, en outre, le patient à une rééducation méthodique des 
mouvements volontaires, d'abord élémentaires, ensuite de plus en plus compli- 
qués, eu réduisant au minimum les dépenses de force musculaire et, autant que 
possible, l'effort d'attention. | 

Le résultat de ce lraitement est, d'abord, de conserver la souplesse des 
membres paralytiques, la force ct le volume des muscles, puis d'aider au relour 
des mouvements volontaires; mais ceux-ci ne se reconsliluent, généralement, 
qu'avec lenteur et d’une manière trés incomplète, surtout dans le membre supé- 
rieur, dont les mouvements sont normalcinent plus nombreux, difficiles et diffé- 
rencies que ceux du membre inférieur. 

Ces résultats permettent de penser que beaucoup des troubles moteurs des 
hémiplégiques, que l'on est habitué à considérer comme l'œuvre d’une évolution 
fatale de la lésion cérébrale, ne sont, cn réalilé, que des complications évilables 
de la paralysie. La pathogénie des arthriles, des atrophies, des contractures 
chez les hémiplégiques, seinble ainsi devoir étre, en partic, remaniée. 

Il est de règle d'observer, chez les hémiplégiques, des troubles respiratoires 
et digestifs dus à l’hémiparésie des muscles, du thorax et de l'abdomen. Dans 
ce but, des exercices spéciaux devront être indiqués, qui permettront d'éviter la 
congestion pulmonaire, la slase stercorale ct les infections qui en peuvent 
résulter. Sans préjudice des règles d'hygiène et des autres médications locales 
ou générales, les exercices méthodiques, commencés de bonne heurc-chez les 
hémiplégiques, contribueront done au maintien de la santé générale. 

Lorsque le malade n'est pas soigné à Lemps et que Jes exercices ne sont com- 
mencés qu'aprés l'établissement des contractures, des raideurs, des atrophics, 
des alliludes vicieuses, les résullals sont alors médiocres ct exigent beaucoup 
de temps ct de patience. E. F. 


1233) Hypertrophie compensatrice du Faisceau Pyramidal dans un 
cas de Cérébroplégie infantile, par ennixanpo Uaocorri. Rivistu di Pato- 
login nerrosa e mentale, vol. X, n° 9, p. 443-422, scplembre 4905. 


Ce cas est fort analogue à ceux qui ont été éludiés par Dejerine, Marie et 
Guillain, Catola. Malgré l'absence d’une zone motrice corticale et de Ja pyra- 
mide correspondante, le sujel pouvait assez bien exécuter tous les mouvements 
eten particulier marcher facilement; il parlait de façon intelligible, malgré la 
destruction de la zone du langage. Il y avait donc suppléance fonctionnelle, 
non par les circonvolutions restant de l'hémisphère lésé, la voie pyramidale 
issue de ce côté manquant complètement, mais par l'écorce du clé opposé. 
Cette compensation n'est possible que parce que chaque zone rolandique est en 
connexion, probablement complexe, avec les deux moitiés périphériques du 
corps. 

La compensation fonctionnelle était accompagnée de la compensation mor- 
phologique, la pyramide droite était hypertrophiée. I] s'était produit ici ce qui 
se fait d'ordinaire pour Jes différents organes; quand l’un d'eux en supplie un 
autre rendu inactif par une lésion grave, il s’hypertrophie: la voie motrice 
gauche manquant, celle de droite a dû hyperfonctionner pour assurer suffi- 
rarument les membres droits qui autrement cussent été paralysés; l'hyperfonc- 
tion n'a pu être oblenuc que par l'hypertrophie. 

A noter un détail concernant l'origine des fibres constituant le pied du pédon- 
cule; dans Je pédoncule cérébral gauche, toutes ces fibres manquent complete- 
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ment; cela est la confirmation de ce que Dejerine a démontré en 1893, à savoir 
que le pied du pédoncule cérébral est exclusivement formé de fibres qui pro- 
viennent de l’écorce. F. DeLeni. 


4234) Syndrome Labio-glosso-pharyngé par lésion du seul Hémi- 
sphère gauche, par ANTONIO D'ORMEA et GIAMMARIA Fratini. Gazzetta degli 
Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, n° 51, p. 532, 29 avril 1906. 


Le malade présentait ce fait curieux d’unc paralysie pseudo-bulbaire sans 
paralysie du côté des membres. Le tableau morbide consistait en une paralysie 
des lèvres, de la langue, du pharynx, du larynx, paralysie installée à la suite 
d’un ictus. 

A l’autopsie on trouve un foyer unique localisé dans l'hémisphère gauche au 
niveau de la troisième circonvolution frontale. Le siège de cette lésion donne 
l'explication du manque de toute paralysie des membres dans la symptomato- 
logie qui suivit l’ictus. En effet, le foyer comprimait seulement le tiers infé- 
rieur de la zone rolandique et le pied du lobe frontal, centre d’innervation de 
la langue, du pharynx, du larynx et centre de Broca; alors que la partie 
moyenne de la zone rolandique, où résident les centres des membres supérieurs 
du tronc et des membres inférieurs, demeurait complètement intacte. 

Ce qui reste étrange ou du moins assez rare, c'est qu'un foyer hémorragique 
unilatéral peut déterminer la paralysie des lèvres, de la langue, du pharynx, 
organes qui ont une innervation centrale croisée, et qui par conséquent ne 
semblent pouvoir être paralysés que par une lésion bilatérale des voies corti- 
cobulbaires. 

Aussi faut-il remarquer que chez le malade la paralysie des nerfs moteurs 
bulbaires et pontins n’était pas absolument complète. En effet, la paralysie de 
la VIT: paire était prédominante à droite, mais le facial gauche était seulement 
parétique; ilen était de méme pour le trijumeau et le glosso-pharyngien moteur. 
Par contre la paralysie de l'hypoglosse et des nerfs laryngiens était complète. 
Or, l’existence des parésies au lieu de paralysies peut probahlement étre inter- 
prétée comme l'expression du léger degré d'innervation dont restait maitre 
l'hémisphère droit intact. F. DELENI. 


4235) Contribution clinique et anatomo-pathologique aux lésions du 
Noyau Lenticulaire, par ANGkLo Vtazza. Rivista di Patologia nercosa e men- 
tale, vol. XJ, fase. 2, p. 74-88, février 1906. » 


Il s’agit d'une malade de 74 ans, affectée de démence sénile, qui présenta 
pendant sa vie : une légère parésie du facial inférieur droit, une parésie bilaté- 
rale des membres supérieurs et inféricurs, plus marquée à gauche. Les réflexes 
tendineux des membres supérieurs étaient vifs des deux côtés, mais plus à 
gauche ; les réflexes tendineux étaient exagérés avec clonus à gauche ; troubles 
manifestes. de la fyrme du langage (dysarthrie). 

A l’autopsie on trouva : artériosclérose diffuse, sclérose rénale et ramollisse- 
ments cérébraux. Ceux-ci avaient pour siège : & droite deux foyers situés, le 
premicr dans l'extrémité externe et ventrale du putamen, exactement au niveau 
de la portion ventrale de la capsule externe, le second dans la substance 
” blanche de la pointe du lobe temporal. À gauche deux foyers situés le premier 
dans la portion dorso-latérale du segment antérieur du putamen, avec quelque 
extension dans la portion dorso-latérale de la substance perforée antérieure; le 
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second, comme son homologue de droite, est situé dans la substance blanche 
de la pointe du lobe temporal. 

Les lésions des pôles temporaux ne pouvant entrer en ligne de compte, il 
s'agit en somme d’un ramollissement pur et bilatéral des noyauv lenticulaires dans 
une région précise (putamen), ramollissement ayant déterminé des troubles ce la 
motililé et de la parole. 

A propos de ce cas, l’auteur reprend les observations publiées de lésions du 
noyau lenticulaire. L'analyse de ces observations montre que ces lésions se tra- 
duisent par un syndrome dont l'élément important est une parésie assez légère, 
souvent accompagnée de troubles dysarthriques si la lésion est à gauche; on 
peut observer aussi des troubles de la sensibilité, des troubles trophiques. 

La parésie centrolatérale des membres et du facial peut, bien que rarement, 
être dissociéc en facio-brachiale ou facio-crurale. L’exagération des réflexes 
tendineux, quelquefois avec clonus, est un symptôme qui accompagne toujours 
la parésie. Quant aux troubles de la sensibilité, ils ne sont pas constants. La 
dysarthrie accompagne la parésie dans Ja moitié des cas lorsque la lésion est à 
gauche. 

Le siège de la lésion dans le noyau lenticulaire lui-même n'est pas indifférent 
quant à la production du complexus symptomatique. Pour qu'il y ait parésie il 
faut que le putamen soit lésé, et de plus qu'il le soit dans sa partie moyenne. 
Donc, dans la partie moyenne du putamen passent des fibres motrices, et en 
outre, à gauche, des fibres du langage. 

Cette déduclion explique bicn les cas où des mouvements athétosiformes et 
choréiformes correspondent à des ramollissements multiples du noyau lenticu- 
laire. Les zones antérieure ct postérieure étant silencicuses, leurs lésions ont 
pour effet d’irriter le segment moyen, d'où l’atéthose, le tremblement, au lieu de 
la parésie. I. DELENI. 


ORGANES DES SENS 


1235) Ophtalmoplégie externe bilatérale congénitale et héréditaire 
par J. CuaiLLous et P. Pacniez. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XVUI, 
n° 6, p. 661-666, novembre-décembre 1905. 


I] s’agit d'une famille frappée dans trois générations d'ophtalmoplégie 
externe. Outre lintérét de ce cas d’hérédilé similaire tératologique, cette obser- 
vation met en lumière plusieurs points curieux. 

C'est d’abord la coexistence, avec cette malformation oculaire, de quelques 
signes de dégénérescence (en prenant ce mot dans le sens large qu'on lui donne 
habituellement) apparaissant ici et là chez quelques membres de cette famille : 
existence de bégaiement chez un des enfants, arrêt de développement chez un 
autre, état rudimentaire de l'intelligence chez plusieurs, caractère complètement 
amoral de In fille. Cet ensemble de stigmates dystrophiques éveille l'idée du 
rôle étiologique probable joué par un facteur toxique ou infectieux chez Pun 
des générateurs; cependant l'enquête n'a rien révélé à ce point de vue tant par 
l’'anamnèse que par l'examen mème des sujets. Pour ce qui est de la syphilis en 
particulier, qu'on est souvent tenté d'incriminer en semblable cas, on ne peut 
que signaler Pahsence de tout signe positif relevahle dans les antécédents ou 
actucllement. De plus, l'enfant (3° génération) cst actucllement en pleine 
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période secondaire d'une syphilis acquise. C’est un nouvel argument, dont la 
valeur parait considérable contre l'hypothèse de l'origine spécifique de l'ophtal- 
moplégie en question. 

Au point de vue clinique, il est à ‘remarquer que les paralysies oculaires 
chez deux malades s’accompagnent de malformation cranienne par aplatissement 
et de plus de paralysie et d’atrophie du muscle frontal. Il y a donc là plus 
qu'une simple paralysie extrinsèque de l'œil, tout un ensemble de troubles de 
développement. 

À considérer l’ophtalmoplégie elle-même isolément, un fait apparaît fort inté- 
ressant : les symptômes présentés par ces malades ne sont pas également déve- 
loppès chez tous; pris en bloc, ils vont en s’atténuant de génération en généra- 
lion. Le plosis si accentué chez la grand’mére, dont les globes oculaires sont 
complétement recouverts, s'alténuc à la deuxième généralion ; il est encore 
moins marqué chez le petit-enfant. On peut faire les mêmes observations pour 
les mouvements de latéralité; à peu près nuls chez la grand’mére, ils se déve- 
loppent chez la fille et s’accentuent encore chez la petite-fille. Seuls les mouve- 
ments d'élévation et d’abaissement font défaut chez tous. 

L’intégrité absolue de la musculature interne de l'œil chez tous les membres 
de cette famille est un fait qui parait constant dans les cas d’ophtalmoplégie 
congénitale. Cette donnée semble de prime abord permettre d'attribuer à Poph- 
talmoplégie une origine nucléaire, à l'exclusion de toute lésion tronculaire, basi- 
laire ou autre. VRINDEL, 


MOELLE 


4237) La Syphilis dans la pathogénie du Tabes dorsalis, par Gino pr 
Pascazis. Il Policlinico, vol. XHI-M, fase. 3, p. 199-213, mai 1906. 


L’auteur passe en revue les théories proposées concernant la pathogénie du 
tabes, ct il insiste tout particulicrement sur la lymphocytose céphalo-rachi- 
dienne, sur la structure, les rapports, les processus de régénération et de dégé- 
nération des racines spinales, et sur les déductions qui, après Sicard et Na- 
geotte, ont pu en étre tirées. 

Mais ce serait restreindre son champ d’investigations que de ne vouloir con- 
sidérer que les méninges et le trajet extra-spinal des racines postérieures ; au 
point de vue de la pathogénie les autres lésions du tabes ont tout autant d'im- 
portance. 

Il n’est pas possible de ramener à un processus de polynévrite les altérations 
du nerf oplique dans les cas où l’allaiblissement visuel progresse jusqu'à la 
cécité en quelques semaines et même en quelques jours. Il est d’autre part cer- 
tain que les paralysies oculaires du tabes sont d’origine nucléaire ; l’atrophie de 
la langue, accompagnée de la paralysie de la corde vocale du même côté, est 
également l'effet d’une lésion nucléaire. Tout dans le tubes ne se ramène donc 
pas à la névrite radiculaire. 

Quand une cause morbide détermine des altérations consistant en une sclé- 
rose lente d'un organe, on doit penser que l'agent pathogène exerce son 
influence à la fois sur le tissu fondamental et sur le tissu de soutien. Dans le 
premier s'effectuent des processus de régression pouvant être accompagnés de 
phénomènes de régénération; dans le second les altérations progressives peu- 
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vent aller du remplacement simple du tissu noble détruit jusqu'à la proliféra- 
tion active aboutissant à l'augmentation de volume de l'organe suivie ou non de 
rétractions. 

Ceci est un principe établi par Weigert il y a vingt-cing ans ; on ne saurait 
s'en départir; il permet de comprendre la pathogénie du tabes : la syphilis déter- 
mine une dégénération à cours plus ou moins rapide des éléments nerveux, 
voila le fait primaire. Les altérations méningées et radiculaires sont l'aboutis- 
sant de phénomènes réactionnels. I. DELENT. 


1238) La Paralysie de la branche externe du Spinal dans le Tabes, 
par ANNA Avnakorr. Thése de Paris, n° 212, 4 avril 1906. Librairie Jules 


Rousset. 


Les paralysies atrophiques de la branche externe du spinal (muscles trapèze 
et sterno-cléido-mastoidicn) sont rares dans le tabes : dix cas sont connus, 
l'auteur en rapporte un onzième. 

La symptomatologie de ces paralysies est variable : elles sont unilatérales ou 
bilatérales, frappant un seul muscle ou les deux, totalement ou partiellement, 
complètement ou incomplétement; elles sont presque toujours soit partielles, 
soit incomplètes. Ces paralysies sont presque toujours associées à des troubles 
de la branche interne du spinal : fibres d'arrêt du cœur (accélération du pouls), 
fibres motrices du larynx (paralysies laryugées), fibres motrices du pharynx 
_(paralysies du voile, troubles de la déglutition). Elles sont très fréquemment 
associées à des troubles d'autres nerfs craniens, en particulier des nerfs bul- 
baires el des nerfs cervicaux. 

Ces caractères font supposer que ces paralysies sont plutôt radiculuires que 
-nucléaires. En présence de l'importance attribuée aujourd'hui à la méningite 
dans le tabes, en présence d’autopsies où la méningite a paru jouer un rôle 
primordial dans la pathogénie des paralysies soit du spinal lui-même, soit 
d'autres nerfs craniens, il est légitime de penser, en attendant une certitude 
anatomique qui manque encore, que la paralysie de la branche externe du spi- 
nal dans le tabes est généralement périphérique, tronculaire ou surtout radicu- 
laire, consécutive a la méningile des tabétiques. FRINDEL. 


1239) Sur un cas de Maladie de Friedreioh, par A -B. Gianasso. Riforma 
medica, an XX, n° 13, p. 344, 31 mars 1906. ; 


Un cas classique chez un enfant de 45 ans. — Revue de la pathologie et dela 
littérature de la maladie de Friedreich. F.. Deen. 


1240) Une famille dans laquelle quelques-uns des symptémes de 
l'Ataxie de Friedreich sont discrètement représentés, par Enric 
GARDNER. Brain, part CXIH, p. 112-136, avril 1906. 


L'auteur montre comment les types des maladies familiales passent insensi- 
blement de Fun à l’autre ; ce passage peut même se faire dans une scule et 
même famille. Ainsi, dans celle qu'il étudie, alors que la sœur ainée est un 
exemple net de paraplégie spasmodique, il y a trois autres sœurs qui ont com- 
plétement perdu leurs réflexes rotuliens, et enfin la plus jeune présente un début 
de Friedreich malgré la parésie des droils internes qui serait un symptôme plu- 
tot rare de cetle affection. THOMA. 
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14241) Un cas de Sclérose Latérale Amyotrophique où les symptômes 
furent unilatéraux et ascendants, par Cuanses S. Ports. University of 
Penna. Medical Bulletin, vol. XVIII, n° 5-6, p. 155, juillet-août 1905. 


Début par de la parésie de la jambe gauche chez un homme de 43 ans; peu à 
peu d’autres symptômes apparurent, indiquant une marche ascendante des 
lésions de la moelle qui au bout de six mois atteignaient le bulbe. 

THoma. 


1242) Sclérose Latérale Amyotrophique combinée avec des cysti- 
cerques du cerveau, par le prof. Meyer (Künigsherg). Archiv fur Psychia- 
trie, t. LXI, fase. 2, p. 640, 1906 (10 p., 10 obs., 8 fig.). 


Le point particulier est l’infiltration de l'adventice des vaisseaux de la 
moelle, du bulbe et de la protubérance par des lymphocytes et des cellules 
plasmatiques. M. T. 


1243) Paralysie Bulbaire et Sclérose Latérale Amyotrophique, par 
I. De Renzi. Gazzellu degli Ospedali 8 delle Cliniche, an XXVIII, n° 30, p. 306, 
11 mars 1906. 


Lecon du professeur de Renzi sur deux malades affectés, l'un, de paralysie 
bulbaire progressive, l’autre, de selérose latérale amyotrophique. Le fait impor- 
tant sur lequel le professeur insiste est le développement chez le premier 
malade, qui avait présenté auparavant une maladie de Duchenne typique, des 
symplômes spasmodiques caractéristiques de la sclérose latérale amyotrophique. 

F. DELENI. 


1244) Sclérose en Plaques; Atrophie Cérébelleuse et Sclérose pseudo- 
systématique de la Moelle épinière, par G. Catona. Nouvelle Iconogra- 
phie de la Salpétrière, an NV, no 5, p. 585-592, sepl.-ocl. 1905. 


Il s’agit d'un homme qui présenta une raideur progressive dans les jambes, le 
tremblement intentionnel, le nystagmus, de la scansion de la parole, de la 
diplopie ; les réflexes tendineux étaient exagérés ; on trouvait le clonus du pied, 
l'extension des orteils ; les sphincters étaient incontinents, on observait une 
démarche ataxo-cérébelleuse et spastique. Cette symptomatologie a commencé à 
s'installer cinq ou six jours après une attaque de choléra. 

Le malade ayant succombé, l'autopsie et l'examen histologique des pièces ont 
montré une lésion à localisations multiples résumant en même temps le tableau 
anatomo-pathologique de la sclérose en plaques, de l’atrophie cérébelleuse et 
d’une sorte de sclérose combinée pseudo-systématique. Une telle association est 
très rare; elle est particulièrement démonstrative à l'égard des relations possi- 
bles entre des formes qui apparaissent ordinairement comme indépendantes les 
unes des autres. FRINDEL. 


1243) Intervention chirurgicale pour Plaie de la Moelle par Balle de 
revolver, par J.-L. Faure. Société de Chiruryte, 146 mai 1906. 


Jeune homme qui, le 48 décembre dernier, recut deux balles de revolver dans 
la région cervicale. Transporté à l'hôpital, on constata chez lui une paraplégie 
à peu près complèle; sensibilité plutot exagérée à droile ; légère anesthésie à 
gauche; troubles des sphincters (rétention, puis incontinence d'urine); réflexes 
conservés. Les jours suivants, la situation s'améliore un peu : il y a un léger 
retour des mouvements dans les membres supérieurs ; par contre, les réflexes 
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ont disparu. Le blessé accuse de la fièvre. La radiographie décéle la présence de 
deux balles siégeant, l’une dans les masses musculaires du cou, l'autre dans le 
disque interverlébral qui sépare la première de la deuxième vertébre dorsale. 

M. Faure se décide, le 22 décembre, à aller à la recherche de la balle. Grâce 
à une large laminectomie portant sur les première et deuxième vertèbres dor- 
sales, il trouve le projectile fixé dans la paroi antérieure du canal, au niveau de 
la première dorsale. Il lui fut impossible de voir s’il y avait des lésions sérieuses 
du côté de Ja moelle. 

Cette opération fut suivie d'une restauration rapide des fonctions abolies : le 
mouvement et la sensibilité revinrent d'abord dans les membres supérieurs, 
puis dans les membres inférieurs; les réflexes reparurent. Actuellement, près 
de cing mois aprés l'opération, le malade se sert très bien de ses membres 
supérieurs, il marche d'une façon très satisfaisante; la sensibilité est normale; 
seuls, les réflexes sont encore un peu exagérés. 

M. Turrier a cu l’occasion d'intervenir dans des conditions analogues, il y a 
quelques années, mais il trouva la moelle presque complètement sectionnée et le 
blessé succomba quelques heures après. 

M. MaucLaiRe a opéré, il y a trois ans, un homme qui avait reçu une balle 
dans la nuque et qui avait une paralysie complète des quatre membres. Le 
blessé fut examiné par un neuropathologiste qui déclara qu'il lui était impos- 
sible de dire s'il y avait section complète ou simple compression de la moelle. 
Dans le doute, M. Mauclaire fit une laminectomie exploratrice; il trouva la 
moelle complètement sectionnée ; il fit une tentative de suture, mais son opéré 
succomba au bout de vingt-qualre heures. 

M. Dever insiste sur l'imporlance qu'il y a, dans les observations de ce genre, 
à notcr l’état des réflexes après l'accident. On a longtemps prétendu, et certains 
neurologistes prétendent encore, que l'abolition des réflexes indique une section 
complète de la moelle. M. Delbet, s'appuyant sur ses propres recherches expéri- 
mentales et sur certains faits cliniques, a toujours soutenu, au contraire, que 
l'abolition des réflexes n'implique pas nécessairement une solution de continuilé com- 
pléte de la moelle. E. F. 


MÉNINGES 


1246) Sur l'importance diagnostique de la Ponction Lombaire en 
Psychiatrie et en Neurologie. par L. Menznacnen. Rivista di Patologia 
nerrosa e mentule, vol. XI, fasc. 5, p. 193-207, mai 1906. 


L'auteur expose la technique de la ponction lombaire et de la recherche de la 
leucocytose céphalorachidienne, puis il relate les résultats de ses recherches. 

D'après lui, dans tous les cas de paralysie générale il y a une forte lymphocy- 
tose ct habituellement une augmentation de l’albumine dans le liquide céphalo- 
rachidien. 

Dans le tubes, il y a une forte lymphocytose, mais sans augmentation con- 
comitante de l'albumine. 

L’infection de l’organisme par le virus syphilitique produit très souvent (89 
pour 100) une lymphocytose notable sans augmentation d'albumine. 

La lymphocy tose est le signe le plus précoce du tabes comme de la paralysie 
générale, et la constance des résultats proclame l'excellence de la méthode. 

F, DFELENI. 
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1247) Méningite d'origine Otique guérie par Evidement pétro-mastoi- 
Gien, par Cotiinet (de Paris). Société française d'otologie, de laryngologie et de 
rhinologie, session de mai 1906. 

Observation d’une jeune fille de vingt-cinq ans qui, au cours d'une atite 
subaigué, présenta des accidents graves de méningile et deux symptômes inté- 
ressants : du strabisme interne et chute de la paupière du côté opposé à l'oreille 
lésée. Après évidement pétro-mastoidien les symplômes s’amendèrent jusqu'à 


guérison. Les phénomènes oculaires mirent plusieurs semaines à disparaître. 
E. F. 


1248) Contribution à l'étude du symptôme de Gradenigo, par Jacovurs 
(de Nancy). Socielé française d'otoloyte, de laryngologie et de rhinoloyie, session de 
mai 1906. 


Deux cas de paralysie du moteur oculaire externe au cours de l'otite aiguë, 
chez des enfants. L’un d’eux a présenté des accidents méningitiques aigus rapi- 
dement mortels. La paralysie de l'abducteur avait été précédée d’une parésie du 
releveur de la paupière. L'otite suivait son cours vers la guérison quand écla- 
térent des phénomènes méningés accompagnés d’un flux de liquide céphalo- 
rachidien par l'oreille. La ponction lombaire avait donné une culture d'entéro- 
coques. | 

Jacques admet, comme Gradenigo, l'origine inflammatoire et son réflexe de 
la paralysie. I! préconise l'intervention dés l'apparition des premiers symptômes 
méningés. 

M. Moure pense que la ponction lombaire est un excellent moyen pour juger 
dés le début de l’état des méninges. E. F. 


4249) Otite interne aiguë primitive et Méningite, par Bouyer (de Caute- 
rets). Soc. francaise d’otologie, de laryng. et de rhin., session de mai 1906. 


Chez le malade observé les symptomes labyrinthiques ont marqué le pas sur 
les signes cérébraux. 

L'auteur conclut à la priorité de l’otite interne primitive et oppose sa concep- 
tion à celle de la méningite cérébro-spinale compliquée de labyrinthite secon- 
daire. E. F. 


1250) Méningite à Pneumocoques d'origine Otique, par Furer (de Paris). 
Sociélé française d'otologie, de larynyologie et de rhinolugie, session de 1906. 


Observation d’un jeune homme s'étant présenté avec des symptomes d'otite 
aiguë. La paracentèse est faite. Aucune complication n'apparait tout d'abord. 
‘ Puis quinze jours après, des signes classiques de méningite apparaissenl brus- 
quement. Une ponction lombaire raméne un liquide trouble dans lequel on 
trouve du pneumocoque. Le malade meurt. 

M. LariTe-DuponT a jadis publié un fait analogue. Le pus contenait du sta- 
phylocoque. E. F. 


1251) Le Liquide Céphalorachidien dans quelques cas de Fernioiense 
Malarique, par Nico.a Penpe. Il Policlinico, vol. XIH-M, fasc. 5, p. 189-499, 
mai 1906. 


D'après les observations de l'auteur, le liquide céphalo-rachidien peut pré- 
senter dans la pernicieuse malarique des altérations, tant dans ses propriétés 
physico-chimiques que dans sa cytologie. 
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Le fait qui s’est montré constant dans les cing cas de Pende est une diminu- 
tion plus ou moins forte de la tension osmotique ; à ce propos il est à remarquer 
que l'hypotonie du liquide céphalu-rachidien a pu ètre considérée presque comme 
pathognonomique de la méningite, tuberculeuse ou cérébro-spinale, et que ce 
caractère a été donné comme différentiel entre la méningite et le méningisme. 
Or, on le voit, cette mème hypotonie peut se rencontrer également dans les 
formes graves de l'infection malarique. A cela s’est ajoutée quelquefois la lym- 
phocylose ; il est donc bien difficile, dans certains cas de pernicieuse, d'éliminer 
un processus se produisant du côté des méninges. Une autre variation concerne 
le taux des chlorures qui, trois fois sur cing, était plus ou moins diminué ; cette 
diminution est parallèle à l'hypotonie. Enfin on a noté une fois une teinte jau- 
natre du liquide (sang), une fois sa teinte verdàtre (subictére). | 

En ce qui concerne la question de savoir si les altérations du liquide céphalo- 
rachidien ont une importance dans la pathogénie des symptômes nerveux de la 
pernicieuse, on peut considérer comme certain que l'hypotonie constamment 
rencontrée n'est pas sans rapport avec les symptômes observés, mais on ne 
saurait préciser davantage. F. DELENI, 


1252) La Perméabilité Méningée dans la Trypanosoniase consi- 
dérée au point de vue Thérapeutique, par José pe MAGALHAEXS. 
XV: Congrès international des Sciences médicales, Lisbonne, avril 1906. 


En étudiant la perméabilité méningée dans quatre cas de trypanosoniase . 
humaine par les procédés de l'iodure de potassium et du bleu de méthylène, 
Pautcur a trouvé une impermeéabilité complète de dchors en dedans. 

Si ces expériences viennent à être confirmées par d'autres observateurs, on 
pourra en conclure que, dans la trypanosomiase, les médicaments introduits 
soit par voic gastrique, soit par voice sous-cutanée ne passent pas dans le 
liquide céphalo-rachidien. [1 importe donc, si l'on veut faire disparaitre les try- 
panosomes du liquide céphalo-rachidien au moyen de substances parasilicides, 
d'employer ces substances non seulement par voie hypodermique, mais encore 


en injections sous-arachnoidiennes. E. ¥. 
NERFS PÉRIPHÉRIQUES ° 
1253) De la Suture des Neris, par I. Recius. Presse médicale, n° 31, p. 281, 


48 avril 1906. 


L'auteur considère la façon dont les fonctions des nerfs reparaissent après la 
suture primitive ou secondaire de ceux-ci. Il rappelle un certain nombre de cas 
de suture nerveuse suivis de restauration rapide ou très rapide des fonctions, 
observations paradoxales peut-être en partic explicables par certaines notions 
nouvelles coneernant la constitulion des nerfs (structure calénaire, régénéra- 
lion aulogéne, cle.) FrEINnen. 


125%) Suture du Nerf Facial au Nerf Hypoglosse, par Larire-DUroxT 


(de Bordeaux). Soc. francaise d'otologie, de laryng. et de rhin., mai 1906. 


M. Lafite-upont de Bordeaux a pratiqué chez un malade atteint de paralysic 
faciale depuis plus de deux ans l'anastomosce du facial et de lhypoglosse. Le 
résultal a été parfait. Tonicitt musculaire, mouvements volontaires égaux à 
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ceux du côté sain. L'absence d'hémiparalysie linguale est due à un mode spécial 
de suture qui permet de laisser indemne une moitié de chaque nerf. E. F. 


4233) Les formes frustes de la Névrite interstitielle hypertrophique 
et progressive de l’enfance, par V. lixvuscui. Rivista di Patologia nervosa e 
mentale, vol. XI, fasc. 1, p. 10-16, janvier 1906. 


Malade de 28 ans; le processus morbide débuta dans l'enfance par des atro- 
phies musculaires à l’extrémité distale des membres inférieurs, puis des supé- 
rieurs; l’atrophie s’accompagna de paresthésies, de la perte des réflexes 
rotuliens, de troubles vaso-moteurs aux extrémités, d’hypoexcitabilité élec- 
trique, de cyphoscoliose accentuée, de nystagmus dynamique et d’augmenta- 
tion de volume du nerf médian du côté droit. 

Les symptômes réunis chez la malade appartiennent pour ia plupart au 
tableau de la forme Charcot-Marie ; tels sont le début dans l'enfance, l'amyo- 
trophie des extrémités avec fibrillations, les paresthésies, l'absence des réflexes, 
les troubles vaso-moteurs, l'hypoexcitabilité électrique des muscles atteints. 
L’atrophie des nerfs optiques présentée par la malade est un fait exceptionnel 
dans le Charcot-Marie, et n'a été notée que dans les cas de Vizioli, de Sainton, 
de Ballet et Rose, de Gordou et de Brasch. En aucun cas de Charcot-Marie on 
n'a observé des symptômes qui sont très nets chez la malade : la cyphosco- 
liose, le nystagmus, l'hypertrophie du médian. 

Or ces derniers phénomènes appartiennent à la névrite hypertrophique de 
l'enfance ; la malade rentrerait dans ce dernier cadre si la symptomatologie 
qu’elle présente était complétée par la pupille tabétique, l’ataxie des membres, 
l'augmentation de volume de tous les nerfs accessibles à la palpation au lieu de 
l'augmentation de volume d'un seul nerf. 

Donc le cas en question est une forme de passage qui unit l’amyotrophie 
Charcot-Marie à la maladie de Dejerine-Sottas. C’est une forme incomplète de 
cette dernière ; or la maladie de Dejerine-Sottas comprend toute la symptomato- 
logie du Charcot-Marie ; la forme de passage décrite par V. Beduschi établit 
celte démonstration que le Charcot-Marie n’est autre chose qu'une forme fruste 
du Dejerine-Sottas. F. DELENI. 


1256) Les Tachycardies Paroxystiques, par FRANCESCO PepRAzzINI. Gazzelta 
medica italiana, an LVI, n° 25, p. 221,7 juin 1906. 


Dans le cas de l’auteur il s’agit d’une femme arrivée à la ménopause, qui fut 
prise d'attaques épileptiformes annoncées par une aura sensorielle; ces atlaques 
disparurent; mais aprés une trêve de cinq ans elles reparurent avec les mêmes 
caractères et de plus elles comportaient une tachycardie immédiatement consé- 
cutive au vertige ct à l'absence. Or, chez cetle femme, existait un rétrécissement 
mitral, d’ailleurs parfaitement compensé. 

L'auteur recherche l'origine de la tachycardie qui dans le cas particulier ne 
pouvait être expliquée par une perturbation du dynanisme cardiaque par l’hy- 
pertension artérielle de l'accès épileptique qui, dans ce cas, n’exjstait pas. La 
tachycardie n'était pas davantage explicable par la théorie myocardique, la 
théorie réflexe, la théorie bulbaire, la théorie sympathique. 

La conclusion est que la tachycardie est générique ct a une signification 
purement symptomatique. Chaque forme de tachycardie correspond à un pro- 
cessus morbide différent. Au point de vue pathologique on ne peut parler d'une 
tachycardie, mais il y a des tachycardies puroxystiques. F. DELENI. 
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DYSTROPHIES 


4257) Réle du Froid intense dans la pathogénie des Acropathies, par 
G. ETIENNE. Arch. gén. de Méd., n° 52, p. 3263, déc. 1905 (1 fig.). 


Trois observations où le spasme vasculaire des extrémités attribuable au froid 
est légitimement invoqué. Dans la seconde observation l'hypertension locale 
causée par le spasme artériel, fut suivie d’endartérite de la radiale gauche 
(diminution des battements), non suivie d'ailleurs d’acrosphacéle. Dans la troi- 
sième l’endartérite (humérale gauche), restée latente depuis le coup defroid, ne 
donne lieu à la gangrène que longtemps après, sous l'influence d’un surmenage 
du bras. Chez ce dernier malade une polynévrite était intervenue comme cause 
prépondérante dans la genèse des accidents. P. Lonnx] 


1258) Acrocyanose avec gonflement des parties molles (Acrocyanose mit 
Schwellung der Weichteile), par J. KozLarirs (de Budapest). Deutsch Archiv 
f. klinische Medizin., Bd LXXXVI (2 fig.). 


Observation d'un homme de 68 ans qui, atteint depuis longtemps d’acrocya- 
nose, présentait un gonflement élastique du nez, des mains et des pieds. Le 
squelette était intact. 

On rangera ce cas (asphyxie hypertrophique des extrémités de Cassirer) dans 
le groupe des névroses dites vaso-motrices, dont les trois ty pes cliniques décrits 
jusqu'à présent, l'acroparesthésie, l'érythromélalgic et la maladic de Raynand, 
peuvent être considérés comme constituant une scule maladie. L'asphyxie hyper- 
trophique n'est superposable cxactement à aucun de ces trois syndromes; c'est 
de la maladie de Raynaud qu’elle parait se rapprocher le plus. 

Brécy. 


1259) Contribution à l'étude de la Gangréne des extrémités dans les 
Affections cardiaques, par ANDRÉ GUILLAUMIN. Thèse de Paris, n° 55, 30 no- 
vembre 1905. Maloine. éditeur. 


L'auteur insiste sur le rôle des modifications de la composition du sang dans 
la pathogénie des gangréncs dans les affections cardiaques. 
FEINDEL. 


1260) Asphyxie locale et Gangréne des extrémités d'origine Tuber- 
culeuse, par G. GUiILLAIN ct P. Tuaon. Presse médicale, n° 48, p. 381, 
16 juin 1906. 

Les infections se retrouvent souvent à l’origine de l’asphyxie locale des extré- 
mités ; mais, parmi les maladies infectieuses, la tuberculose a été rarement 
signalée ; son rôle étiologique paraît cependant avoir une grande importance, 
comme le montre l'histoire rapportée par les auteurs; il s’agit d'une malade 
tuberculeuse chez laquelle l'infection a créé des troubles polymorphes, parini les- 
quels le syndrome de Maurice Raynaud. 

Cette malade est une jeune fille de 27 ans; elle est de petite taille, d'un 
teint pâle, d'une maigreur extrême ; sa faiblesse est grande, elle peut à peine 
quitter son lit. 

Elle cst atteinte de nombreux troubles morbides : mal de Pott, cystite, 
épilepsie, asthme, tuberculose pulmonaire, maladie de Raynaud, atrophie mus- 
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culaire. Si l'on envisageait successivement chacun de ces états pathologiques, 
on pourrait conclure & autant de maladies différentes réalisant chez cette ma- 
lade un véritable musée pathologique. Si l'on remonte, au contraire, à la cause 
initiale de chacun de ces processus, la tuberculose parait être le lien qui les 
réunit. Ce ne sont plus des maladies d'organes isolées, disparates ; ce sont des 
manifestations d’une même cause, des « affections » tuberculeuses. 

La nature tuberculeuse du mal de Pott et de la cystite est absolument évi- 
dente. Les crises dyspnéiques observées chez cette malade paraissent en rapport 
avec la tuberculose pulmonaire. L'epilepsie peut dépendre aussi de la tuberculose 
(toxines tuberculeuses). 

L'amyotrophie paraît dépendre de la tuberculose vertébrale. 

Le syndrome de l'asphyrie locale et la gangréne des extrémités doit aussi ètre 
rapporté à la même cause : la toxi-infection tuberculeuse. 

Si le role de la tuberculose dans l'étiologie de la maladie de Raynaud paralt 
certain, la pathogénie intime des phénomènes est beaucoup plus difficile à pré- 
ciser. S'agit-il de lésions vasculaires ou de lésions nerveuses centrales ou péri- 
phériques ? 

Chez la malade, l’évolution générale de l'affection, l'existence d’une asphyxie 
continue avec des accès aggravatifsaccompagnés de phénomènes de mortilication 
portant sur les extrémités digitales, la bilatéralité des troubles, la production 
des accidents chez un sujet jeune sont autant de raisons qui laissent supposer 
une pathogénie nerveuse des phénomènes observés. 

Si, pour expliquer l’asphyxie locale, on met en première ligne le spasme ner- 
veux des artérioles, on conçoit que cette vaso-constriction morbide aboutisse 
plus aisément à la mortification quand elle s'exerce sur des vaisseaux déjà ma- 
lades. Cette condition favorisante peut être réalisée au cours de la tuberculose, 
car cette infection s'accompagne beaucoup plus souvent qu'on ne le croit d'arté- 
rite chronique généralisée. FEINDEL. 


1261) Un cas de Neuro-Fibromatose généralisée. Note sur la Neuro- 
Fibromatose animale, par Frrnanp Ruozer. Nouvelle Iconographie de la 
Salpèlrière, an XIX, n° 2, p. 464-467, mars-avril 1906. 


Hs'agil d'un cas de neurofibromatose généralisée chez wn homme robuste ct 
bien couformé, et qui ne présente aucune marque d'infériorité. Ce cas est congé- 
nital d'emblée : l'influence congénitale a fait à elle seule toute la neurolibroma- 
tose. 

Le sujet n'est pas un infantile, comme la plupart des neurofibromateux. 
C'est un sujet vigoureux à thorax normal, à système pileux développé; sa 
nutrition générale est satisfaisante. I n'est point hypothyroïdien: sa croissance 
est normale, sa face régulière, il ne présente ni obésité précoce, ni sensibilité 
spéciale au froid. La spermatorrhée signalée contraste avec l'insuffisance 
ovarienne observée par MM. Heari Meige el Feindel chez une infantile my xædé- 
mateuse cl neurolibromateuse. Cetle suractivité fonctionnelle peul être consi- 
dérée comme un signe de vigueur physique. 

Le bon état de santé habituel du sujet, qui a accompli le service intégral dans 
un régiment de cavalerie de garuison-frontière, ct son équilibre intellectuel 
constant. permettent de porter en l'espèce un pronostic favorable, tout au 
moins de supposer le maintien pendant de longues années d'un état général 
satisfaisant. Cette observation constitue le second cas de maladie de Reckling- 
hausen observé par l'auteur dans l'armée el compatible avec le service mililaire. 


ANALYSES 945 


i] s'agit bien évidemment dans les deux cas de neurofibromatose type dermato- 
fibreux, et non de neurofibrosarcomatose. 

M. Rudler termine son travail en fournissant des documents sur une fibroma- 
tose cutanée du chien et du bæuf ayant des ressemblances avec Ja maladie de 
Recklinghausen. Sans aller jusqu'à l'assimilation, on peut attirer l'attention 
des observateurs sur la fibromatose animale, qui pourrait peut-être fournir des 
éclaircissements importants sur la pathogénie de la neurofibromatose humaine. 

FEINDEL. 


41262) Un cas de Maladie de Recklinghausen avec Dystrophies mul- 
_tiples et Prédominance unilatérale, par M. Kuiper. et G. MAILLARD. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIX, n° 3, p. 282-288, mai-juin 1906. 


Le cas concerne un malade atteint de maladie de Recklinghausen d'une forme 
spéciale; le cas est intéressant à plusieurs points de vue: 4° par la pluralité des 
tissus atteints par la dystrophie ; 2° par son étiologie familiale; 3° par une 
prédominance unilatérale des troubles trophiques et certains troubles fonction- 
nels. 

Il s'agit d’un homme de 31 ans présentant des tumeurs et des troubles de la 
pigmentation. La plus importante des tumeurs produit une énorme déformation 
de la région scapulo-humérale droite. Les autres tumeurs sont de petits fibromes 
arrondis disséminés sur tout le corps. 

Les troubles de la pigmentation sont des troubles diffus, des taches de viti- 
ligo, des plaques de canitie, des nœvi pigmentaires caractéristiques de forme 
ronde ou ovale et de dimension variable. 

Chez ce malade on remarque en outre le prognathisme inférieur, de l'asy- 
métric faciale, le côté droit de la figure étant plus petit, une légère hypertrophie 
du scin droit, de l’atrophie très marquée du testicule du même côté, de l'abais- 
sement des deux testicules. On constate que le foie est sensiblement abaissé. 
Lorsqu'on fait tousser le malade il se produit une hernie pulmonaire dans la 
région sous-claviculaire droite ; on constate d’ailleurs à l’auscultation de l’em- 
physéme pulmonaire. 

Pour compléter l'histoire de ce malade il y a lieu d’ajouter qu'à l'occasion 
d'un traumatisme insignifiant il eut l'épaule droite luxée. Enfin chez lui la sen- 
sibilité, d'une façon générale; est nettement diminuée sur tout le côté droit; du 
côté des organes des sens il existe d’une façon très nette une diminution de 
Vacuité auditive et de l'acuité visuelle du côté droit. 

La force musculaire est également diminuée du même côté, le malade dit qu'il 
a toujours été bien plus faible du bras droit que du bras gauche et qu'il se ser- 
vait toujours de ce dernier quand il avait un effort assez considérable à 
déployer. 

Au point de vue psychique, s’il présente une bonne intelligence générale il se 
plaint cependant d’avoir toujours eu la mémoire très mauvaise ; il ne retient 
presque rien de ses lectures et étant enfant il avait la plus grande peine à 
apprendre ses leçons. 

En dehors de la forme commune de la neurofibromatose, maladie d'origine 
ectodermique, un certain nombre de troubles imposent l'idée qu'il existe aussi 
chez le malade une dystrophie mésodermique. La luxation de l'épaule, la hernie 
pulmonaire, l’emphyséme, l'abaissement des testicules et du foie, le glissement 
de la peau de l’épaule et du bras sont les effets divers de la laxité du tissu de 
soutien par suite de l’atrophie générale des fibres élastiques. 
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ll y a donc lieu de distinguer de la maladie de Recklinghausen une maladie 
plus complexe dans laquelle la trophicité est modifiée congénitalement à la fois 
dans les tissus qui dépendent du feuillet externe et dans ceux qui dépendent du 
feuillet moyen de l'embryon. A ce titre on doit rapprocher les lésions ren- 
contrées chez le malade de cette dystrophie congénitale du tissu fibro-élastique, 
étudiée par Klippel et bien décrite par Buisson, qui s’observe chez certains 
sujets porteurs de varices, de hernies et emphysémateux. Cette dystrophie 
débute & une phase précoce du développement ontogénique ; dans la suite elle 
s'accuse et s'étend progressivement par des manifestations nouvelles et succes- 
sives (insuffisance du tissu fibro-élastique, des orifices abdominaux, des veines, 
des alvéoles pulmonaires, etc... en coincidence fréquente chez le même sujet). 

Enfin il existe chez le malade une autre particularité qui mérite d'être relevée, 
c’est l’unilatéralité de la plupart des troubles trophiques. Tout le côté droit appa- 
raft en état d’infériorité manifeste. On ne sait si ce malade était gaucher dans 
le sens complet du mot, c'est-à-dire s’il utilisait intellectuellement surtout son 
hémisphère droit; mais il a dit qu'il se servait toujours de sa main gauche de 
préférence pour un travail nécessitant adresse ou force, même avant la Juxation 
qui rendit impotent son bras droit. Le côté gauche de son corps a toujours été 
plus fort que le côté droit. On peut donc le considérer comme gaucher, du moins 
d'une façon relative. 

Son côté droit péche non seulement par la force musculaire, mais encore par 
la sensibilité générale, par l’acuité visuelle et auditive nettement diminuées à 
droite. A côté de cette diminution dynamique du côté droit, il existe aussi de ce 
côté un défaut de développement général; asymétrie faciale, hypertrophie du 
sein et atrophie du testicule à droite, comme si les caractères mâles avaient eu 
tendance au cours du développement ontogénique à diminuer de ce côté au 
profit des caractères féminins. 

Ainsi ce malade présente un type morbide assez complexe qui paraît pouvoir 
être compris de la façon suivante : sur un terrain présentant des tares hérédi- 
taires manifestes et sur la partie en état d’infériorité de cet organisme a évolué, 
avec une luxuriance de symptômes tout à fait remarquable, la double dystro- 
phie congénitale déjà ébauchée chez quelques-uns des membres de sa famille, la 
dystrophie d'origine ectodermique (maladie de Recklinghausen) et la dystrophie 
d'origine mésodermique (dystrophie fibro-élastique). FEINDEL, 


1263) Etude sur les Paraplégies par Rétraction chez les Vieillards, 
par P, Lesonne et J. LuerMiITTE. Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière, an XIX, 
uv’ J, p. 200-275, mai-juin 1906, 


Les causes qui sont susceptibles d'amener chez le vieillard une impotence 
plus ou moins coinplète des membres inférieurs sont des plus variées. Chez l'in- 
dividu en voie de sénescence on retrouve en effet une multitude de facteurs 
pathologiques qui, suivant leur affinité spéciale ou la réaction particulière du 
sujet frappé, détermineront des processus dont l’aboutissant sera, suivant les cas, 
l'encéphalomalncie à type lacunaire de Marie, la sclérose médullaire multifasci- 
culaire, ou enfin la myostte chronique diffuse. C'est de cette dernière affection que 
les auteurs décrivent ; avec observations à l'uppui, ils tracent ses caractères cli- 
niques et anatomiques. 

D'aprés l'exposition faite, on voit que cette affection est bien particuliére 
à tous égards. Les symptômes sont : une parésie progressivement croissante 
des membres inférieurs, puis des douleurs et des rétractions marquées aboutis - 
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sant au confinement absolu du lit. Les lésions exclusivement limitées à l'appareil 
musculaire strié, sans que le système nerveux présente d’autres mfodifications que 
celles qu’il est habituel de rencontrer chez l’homme âgé, différencient de la ma- 
nière la plus complète ce syndrome anatomo-clinique, d’une part, des paraplégies 
dont la cause revient à un processus encéphalique ou médullaire, et, d'autre 
part, du rhumatisme chronique avec lequel certains auteurs ont confondu la 
paraplégie par rétraction. 

La constatation d'une lésion qui, pour être étendue, ne s’en localise pas 
moins à un seul appareil, montre que chez le vieillard la déchéance de l'orga- 
nisme se fait pièce à pièce, que pendant longtemps un organe peut être grave- 
ment lésé sans que l'organisme ressente de graves perturbations et qu’enfin, 
bien que les altérations des vaisseaux ne soient pas négligeables, du moins elles 
ne semblent pas dans tous les cas être l'agent unique et indispensable des per- 
turbalions fonctionnelles ou organiques. FEINDEL. 


1264) De la Dystrophie congénitale du Tissu fibro-élastique (Ma- 
ladie évolutive), par l’ienur Le Mitre. Thèse de Paris, n° 334, 28 juin 1906. 
Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


Cette thèse a pour base l'observation d'un malade de M. Klippel qui présen- 
tait une subluxation des deux articulations sternoclaviculaires, une dislocation 
de la colonne vertébrale, une déformation de la cage thoracique, du relâche- 
ment de la paroi abdominale, une hernie de la ligne blanche, une hernie ingui- 
nale, une hépatoplose, de l'emphÿsème pulmonaire ct des varices. M. Klippel 
a cherché dans l'anatomie pathologique une explication à ces coincidences fré- 
quentes, et il a alors montré que tous ces symptômes, si divers qu'ils soient, 
pouvaient être rattachés à une lésion d'un mème tissu : le tissu élastique. 

L'élude de P. Le Miére fournit la démonstration qu'il existe une maladie, 
caractérisée par un déficit de la fibre élastique, qui se traduit par de nombreuses 
manifestations dont les principales sont, les hernics, les varices, l'emphysème 
pulmonaire, les ptoses viscérales, les éventrations, les myoceles, les disiensions 
articulaires, les kystes synoviaux, les vergetures. 

La dystrophie du tissu élastique peut à elle seule expliquer un tel ensemble 
d'accidents, dont plusieurs coincident chez le même sujet, si dissemblables que 
ces accidents apparaissent & première vue. Cette maladie est congénilale, sou- 
vent héréditaire, ses manifestations sont multiples, elle est évolutive : certaines 
de ces localisations sont apportées à la naissance et ont été effectuées dans la 
vie intra-utérine, les autres se produisent au cours de l'évolution suivant un 
certain ordre. FRINDEL. 


4265) Rachitisme tardif et Scoliose des adolescents, par E. Brissaup et 
F. Mourigr. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX, n° 2, p. 129-132, 
mars-avril 4906. 


11 s'agit d’une scoliose survenue peu de temps avant la puberté ; chez la ma- 
lade, jeune fille de 17 ans et demie, elle n'a été précèdé d'aucune maladie 
grave, d'aucun traumatisme. Parmi les ascendants, on ne relève aucune défor- 
mation analogue, il n'existe ni pieds plats, ni carie vertébrale, ni sciatique; la 
malade n’est point adénoïdienne ; on ne note point d'affection pleurale. La 
déformation est essentielle, comme on a coutume de le dire. Comment interpréter 
ces phénomènes ? A cet égard il existe deux manières de voir; les uns incri- 
minent l’anémie, la faiblesse d’un organisme faisant les frais de la puberté, les 
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attitudes vicieuses de l'enfant ; Jes autres, parmi lesquels Lannclongue, Kirmis- 
son, considèrent cette scoliose essentielle, comme relevant du rachitisme tardif, 
à l’égal du genu valgum, de la luxation progressive de Madelung, etc... Certains 
sont éclectiques, c'est ainsi que Broca admet, pour les garcons du moins, la pro- 
babilité de l'origine rachitique. 

li est, à l’heure actuelle, difficile de se refuser à croire au rachitisme tardif. 
Mais, et c’est là le point capital de cette étude, il semble qu’on trouve chez le 
sujet des caractères suffisamment particuliers pour même distinguer son affec- 
tion de la scoliose banale des jeunes filles et en faire une affection à part, plus 
nettement rachitique. En effet, chez cetle malade qui marche à dix-huit mois 
seulement, qui est malingre, chétive, se constitue rapidement en six mais une 
cypho-scoliose extrêmement marquée. De tels cas ne sont point une exception, 
mais ils demeurent une rareté. De plus, cette cyphose est dorsale supérieure et 
ne commence nullement au niveau de la cinquième dorsale, comme c'est la 
règle (Kirmisson) dans la scoliose banale de l'adolescence ; et surtout, il s’est 
formé avec la rapidité que l'ou sait une gibbosilé extrémement marquée. Cette 
bosse est tellement accentuée qu'elle semble s'être formée à la faveur d’une 
ostéomalacie spéciale des côtes; elle est telle que pour un peu on la croirail 
primilive ct que J'on mettrait Ja scolivse au second plan. C'est qu'en régle géne- 
rale, cn cffel, la scoliose de l'adolesceuce ne provoque une gibbusite semblable 
que tardivement, à la longue, et si une scoliose rapide entraine une déformation 
thoracique, celle-ci ne peut se comparer à ce que l’on constate dans le cas pre- 
sent. Un observateur non prévenu diagnostiquerait à coup sûr une déformation 
de rachitisme infantile. 

Il semble donc exister des scolioses avec gibbosité trés accentuée dominant le 
tableau clinique, constituée avec une rapidité spéciale que l’on peut faire relever 
directement du rachitisme. Peut-être même y a-t il 14 un type tout particulier, 
non encorc individualisé, caractérisé par la prédominance évidente de la défor- 
mation thoracique. FRINDEL. 


1266) Exostoses de croissance, par Srvestne. Suciélé de Pédiatrie, 19 juin 1906. 


Présentation d'un malade atteint d’exostoses remarquables par leur volume et 
leur multiplicité, on a pu en compter 87. En outre, le grand-ptre, le père et 
deux frères sur trois sont atteints de lésions analogues. E. Fr, 


1267) Considérations cliniques à propos d'un cas de Spondylose 
ryzomélique, par Navonrongs Soma. Riforma medica, an XXII, n° 27, p. 740, 
7 juillet 1906. 
Cas typique chez une paysanne de 38 ans. L'auteur fait de la spondylose une 
forme de rhumatisme chronique. I. Devens. 


4268) Une conception pathogénique du Rhumatisme Chronique, par 
Henri Beanarp. Arch. gén. de Meéd., n° 5, p. 265. 1906. 


La principale cause est l'infection agissant sur un terrain arthritique, et à la 
faveur d'un facteur accessoire (traumatique, atmosphérique ou autre). 
P. Loxpe. 


4269) Contribution à l'anatomie pathologique de la Maladie de 
Paget, par Encenio Mepga et Cornrano DA Fano. Il Morgagni, an XLVII, 
. fasc. 6, p. 838-356, juin 1906. 


Observation anatomo-clinique concernant une femme de 65 ans qui présen- 
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tait des déformations osseuses considérables. Les auteurs ont constaté à l’au- 
topsic des lésions pulmonaires (anthracose ct emphyséme) ct des lésions cardio- 
aortiques (endocardite ct athérome). 

L'étude clinique et histologique complète des os a été faite. Mais ce qu'il faut 
signaler, ce sont les lésions médullaires: les cordons latéraux et les cordons 
postérieurs étaient dégénérés dans toute la hauteur de la moelle, ou plus exac- 
tement ils présentaient une raréfaction de leurs fibres avec un épaississement du 
tissu de soutien. 

Ces lésions médullaires étaient peut-être une conséquence de l’artério-sclérose 
du sujet ou de son énorme déformation vertébrale. Peut-être élaient-elles un 
effet direct de la cause agissant par ailleurs sur le squelette. En raison de ces 
possibilités, les auteurs restent sur la réserve; ils ne croient pas pouvoir donner 
à leur cas de maladie de Paget avec lésions de la moelle une signification en 
faveur de la théorie trophonévrosique de l'affection. F. DELENI. 


4270) Corps d'un Nain à membres courts, par Lupwic IIBKTOEN. Transac- 
tions of the Chicago patological Society, p. 413, 9 avril 1906. 


I s’agit d’un achondroplasique acteur el chanteur, mort de pneumonie. Descrip- 
tion morphologique du cadavre. THOMA. 


4271) Achondroplasie partielle, forme Atypique, par HENRI Durour, 
Nourelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX, n° 2, p. 133-135, mars- 
avril 1906. 

I s'agit d'une fille de 14 ans; elle est de petite taille, naine, et présente des 
signes qui ratlachent sa morphologic à l'achondroplasie; facies, taille, ensel- 
lure lombaire, musculature très développée, bri¢veté des membres, arrét de 
développement très marqué du quatrième métacarpien, élévation anormale de 
la tête du péroné (signe indiqué par M. Pierre Marie), hauteur du tronc. 

Par contre, il y a absence de caractères qu'on rencontre dans l'achondro- 
plasie typique, ce sont : membres supérieurs trop longs quoique courts ; ils 
dépassent les crêtes iliaques. Absence de main cn trident. Les bras devraient 
être plus courts que les avant-bras, les cuisses plus courtes que les jambes, ce 
qui n'est pas chez la malade. 

Le seul diagnostic à porter est celui d’achondroplasie partielle atypique. Dans 
ce cas il est bon également de remarquer le déséquilibre du développement 
osseux dans les segments de membre où deux os sont accouplés, comme 
l’avant-bras. L'un des deux os, le cubitus cst rectiligne ; le radius, au contraire, 
est incurvé, ct semble ne devoir sa courbure qu'à l’arrèt de développement du 
cubitus qui a en quelque sorte bridé son satellite. Le radius plus disposé à 
grandir s'est soumis en se pliant aux exigences retardatrices de son voisin. 

E. FEINDEL, 


1272) Contribution à l'étude des Œdèmes Familiaux, par JULIEN Ouvey. 
Thèse de Paris, n° 45, 29 novembre 1905. Imprimerie Henri Jouve. 


Les œdèmes familiaux ont deux caractères qui les séparent nettement des 
autres œdèmes : ils sont cssentiels et héréditaires. On les voit survenir chez des 
individus ne présentant aucune lésion viscérale, sans mème qu'on puisse incri- 
miner, dans la plupart des cas, une cause occasionnelle banale (fraid, trauma- 
tisme, elc.). Ils frappent les membres d'une même famille, saulant d'une 
génération à une autre, sans suivre aucun ordre apparent : tantôt ils n'attei- 
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gnent que les sujets d'un mème sexe, chose commune dans les affections héré- 
ditaires ; tantôt au contraire, ils se montrent indistinctement chez les hommes 
et chez les femmes. Suivant la marche qu'ils affectent, on peut les diviser en 
adémes aigus et en ædèmes chroniques. Le type aigu est réalisé par les œdèmes 
aigus circonscrits, ou maladie de Quincke, le type chronique, par les trophe- 
démes chroniques, ou maladie de Meige. 

Grâce à une documentation étendue qui fait que son travail sera longtemps 
consulté avec fruit, l’auteur montre les particularités du terrain qui s'affecte de 
l’un ou de l'autre wdème, l'absence de tare dans l'&œdème aigu, la présence de 
maladies nerveuses (hystérie, épilepsie) dans l'hérédité du thropædème chro- 
nique. Il] montre également la préférence de l’æœdème aigu pour le sexe mascalin 
et sa transmission surlout par ligne paternelle; l’udème chronique préfére le 
sexe féminin et il se transmet plutôt dans la ligne maternelle. 

Les œdèmes familiaux apparaissent dans la première partie de la vie et sur- 
tout vers la puberté; mème, I'cedéme chronique peut être congénital. L’œdème 
aigu s'accompagne dans beaucoup de cas de troubles gastro-abdominaux, par- 
fois très violents; par contre l’ædème chronique évolue sans allérer en aucune 
manière la santé générale. L’cedéme de Quincke, bénin presque toujours, peut 
amener la mort ou menacer l'existence, lorsqu’#} siège à la partie supérieure des 
voies respiratoires. Le trophædème de Meige, lui, n'apporte aucun trouble dans 
la vie; même, il ne gène en rien le fonctionnement des membres frappés. 

Dans les observations rassemblées, les sujets atteints d'œdème aigu n'ont 
jamais présenté d’wedéme chronique : par contre, cerlains trophœdèmes de 
Meige ont débuté par des poussées aiguës ou ont présenté des phases aiguës et 
même douloureuses dans leur évolution. Étant données l’évolution de ces pous- 
sées aiguës, leur fixité (elles n’ont jamais siégé qu’au niveau des membres 
atteints d'œdème de Meige), il paraît difficile de les assimiler à des attaques 
d'œdème aigu de Quincke. Si, dans des études pathogéniques, des auteurs ont pu 
considérer les cedémes aigus et chroniques comme relevant d'une même cause, 
cliniquement parlant, la forme héréditaire de la maladie de Quincke et le tro- 
phædème chronique héréditaire de Meige représentent deux modalités très dis- 
tinctes de l'wdème. 

Dans les wdémes aigus, comme dans les ædèmes chroniques, les traitements 
mis en œuvre n'ont eu aucune action réelle. L'EINDEL. 


1273) Deux frères atteints de Myopathie primitive progressive, par 
Noica. Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière, an XVI, n° 4, p. 426-442, juillet- 
août 1905. 


La particularité la plus importante à signaler dans ces cas, c'est que le début 
de la maladie n’a pas été lent, insidieux comme il est classique de le rencontrer 
dans cette affection. Chez l’afné, la maladie a commencé brusquement à l’âge de 
44 ans par des douleurs dans les pieds, les jambes, les genoux et tes épaules. 
Les douleurs étant devenues générales deux semaines plus tard, le malade est 
forcé de garder le lit. Ces douleurs articulaires étaient accompagnées de gon- 
flement, de sorte que la maladic eut un début aigu, douloureux, inflammatoire, 
localisé dans les articulations des quatre membres, ainsi qu'on le voit daus les 
cas de rhumatisme aigu polyarticulaire. Les douleurs ont persisté trois mois, 
les membres supérieurs se sont pris trois ans après, mais jamais le malade n’a 
quitté le lit depuis le début de son affection. — Chez le cadet, le début de la maludie 
a élé aussi douloureux; elle a commencé par des douleurs terribles le long de la 
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colonne vertébrale qui ont forcé le sujet à garder le lit pendant une semaine. 
Deux mois plus lard il est atteint de douleurs terribles dans les quatre membres; 
elles persistent pendant trois mois, puis disparaissent définitivement. 

En deuxième lieu, la rapidité avec laquelle s'est établie l'impotence fonctionnelle 
des membres est aussi digne d'attention. L’ainé dés le début de sa maladie, le 
cadet deux mois après le début, ne pouvaient plus se servir de leurs membres 
supérieurs ni rester debout. 

Enfin, ce qui retient l'attention dans l’aspect des malades, c’est une lordose 
considérable; d'après l’auteur, cette lordose est produite par l'atrophie des 
muscles extenseurs de la cuisse sur le bassin et par celle des muscles de la 
paroi abdominale, alors que l'intégrilé des muscles de la. “ gouttière vertébrale 
de chaque côté est conservée. 

En terminant, l'auteur signale chez les deux frères un aplatissement de la 
moitié latérale du crane, et l’apparente réduction de volume des os; celle-ci 
dépend surtout d’une fausse sensation que l’on peut retrouver sur le cadavre, 
quand par exemple on a eu soin d'enlever la masse musculaire qui entoure 
l’avant-bras, et qu’ensuite on palpe les os par-dessus la peau. 

F&INDEL, 


4274) Deux trères atteints de Myopathie primitive progressive. 
Note additionnelle, par M. Noica. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 
an XIX, n° 2, p. 151-160. mars-avril 1906. 


I] s'agit de deux cas publiés l'an dernier dans l’Iconographie : chez les deux 
frères, la myopathie avait eu un début particulièrement douloureux. 

Dans ce nouveau mémoire, l'auteur ajoute à ses observations deux nouveaux 
faits à savoir, que ses malades ont des troubles de sensibilité superficielle et 
profonde, et qu'un bout de nerf cutané enlevé chez l’un d'eux présente des 
lésions pathologiques. 

Ces troubles de la sensibilité paraissent être disposés d'après une topographie 
segmentaire, ainsi que d’après une disposition radiculaire; quant aux lésions du 
nerf, on ne saurait décider si elles sont primitives ou dégénératives. 

Devant ces deux faits, il y a lieu de se trouver très embarrassé d'interpréter 
ces cas. Gertainement ces troubles de sensibilité objective et ces lésions patho- 
logiques des nerfs ajoutés à d’autres signes cliniques (début brusque et doulou- 
reux, début de la paralysie par les extrémités périphériques des membres, la 
prédominance aujourd'hui des paralysies musculaires aux extrémilés plus 
qu'aux racines des membres, une conservation relative des réactions électriques 
aux muscles des racines avec disparition complète aux muscles des extrémités, 
apparition de temps en temps des douleurs fulgurantes, mouvements fibrillaires 
dans les muscles de l'épaule chez le cadet), tous ces symptômes font penser à 
une polynévrite. 

Mais peut-on admettre pareille topographie des troubles de la sensibilité au 
cours des polynévrites ? Peut-on admettre l'absence de toute réaction de dégéné- 
rescence à l'examen électrique des muscles, ct l'absence d'une période de para- 
lysie précédant l'apparition des atrophies? On ne voit de méme aucun arrèt, 
aucune amélioration dans l’évolution de la maladie; on note l'absence de toule 
douleur sur le trajet des nerfs. Tous ces symptômes négatifs mettent en doute 
une polynévrile. 

L'auteur reconnait, pour conclure, que l'affection qui a atteint les deux frères 
est difficile à être étiquetée. Pour le moment, il semble que l'opinion de 
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M. Marinesco, qui a vu les malades et fait l'étude du nerf reséqué, est la plus 
plausible : il croit qu'un élément nerveux s'est ajouté au cours d'une myopathie 
primitive progressive. FEINDEL. 


NÉVROSES 


1275) Un cas d’Amaurose s'étant manifesté à la suite de l’Extrac- 
tion d'une Dent, pur ALBERTO Santa-Mania. Gazzetlu degli Ospedult e delle 
Cliniche, an XX VIE, n° 66, p. 699, 3 juin 1906. 

C'esl un cas d’hystéro-traumatisme comme l'ont démontré les symptômes ; en 
effet l’amaurose était complète, les accès douloureux qui précédérent l’avulsion 
de la dent furent extrèmes, le malade présentait des signes caractéristiques de 
névrose. | 

ll est à remarquer que le sujet exerçait la profession de peintre ; ceci confirme 
un fait déjà remarqué que les symptômes présentés par des individus atteints de 
névrose traumatique se localisent de préférence sur les organes qui ont pour le 
malade une importance prédominante dans l'exercice de leur profession. . 

Dans ce cas il faut aussi remarquer la disproportion entre lu faiblesse de la 
cause (avulsion d’une dent) el la grandeur de l'effet (cécité absolue). 

Le cas présent est trés instructif non seulement pour la médecine légale, mais 
aussi pour l’exercice chirurgical journalier ; il démontre qu'à l'occasion des 
opérations les plus légéres et surtout à l'occasion des opérations dites de com- 
plaisance on peut avoir des conséquences très sérieuses el toul à fait inatten- 
dues lorsque Jes opérés sont des névropathes ; d’où la nécessité de s’enquérir des 
conditions nerveuses du sujet avant d'entreprendre quelque opération que ce 
soit. F. DeLENI, 


1276) De l'Avenir des Hystéro-traumatisés, par (1. Poitevin. Thèse de 
Paris, n° 317, 24 juin 1906. Imprimeric A. Michalon. 


Dans les « névroses traumaliques » on doit distinguer deux groupes de faits 
caractérisés, les premiers : — Dans leur étiologie, par un traumatisme ayant pu 
entraîner une violente commotion des cenlres nerveux. — Hans leur sympto- 
matologie, par un ensemble de troubles généraux répondant assez bien à ceux 
de la neurasthénie grave. 

Les seconds : — Dans leur étiologie, par un traumalisme léger ou grave, 
mais toujours purement local, sans commotion des centres nerveux. Dans leur 
symptomatologie, par des troubles le plus souvent nettement localisés et pou- 
vant d’ailleurs varier : paralysies, contractures, troubles de sensibilité, troubles 
trophiques. 

Le pronostic des cas du premier groupe semble grave dans la grande majorité 
des cas, et la guérison trés rare. Celui des cas du second groupe parait, au 
contraire, bénin le plus souvent; la guérison est la règle sans qu'on puisse en 
fixer d'avance la date, même approximative. 

En l'absence d’autopsies, on ne peut affirmer que les faits du premier groupe 
répondent à des lésions anatomiques des centres nerveux, mais cela parait au 
moins vraisemblable, et ces faits ne devraient donc pas être rangés dans le 
cadre des névroses. — Les guérisons fréquentes et souvent soudaines dans le 
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second groupe montrent, au contraire clairement, qu'il s’agit de troubles pure- 
ment dynamiques, de vraies névroscs. FFINDEL. 


1277) Un cas de Puérilisme mental chez une Hystérique. Guérison par 
suggestion, par Raout Lenoy. Tribune médicale, 18 février 1908, p. 104. 


Hérédité névropathique : débilité mentale primordiale. Crises convulsives de 
4 à Tans; à 13 ans, apparition de la puberté; quelques jours après, crises 
d'hystérie avec mouvements désordonnés, arc de cercle et hallucinations 
visuelles ; un mois après, accès de puérilisme mental alternant avec des crises, 
puis persistance presque unique d'accès quotidiens de puérilisme. Guérison par 
la suggestion hypnotique. E. F. 


1278) Hystérie infantile avec Hallucinations, par L. AnsimoLes. Bulletin 
médical, an XX, n° 33, p. 268, 24 mars 1906. 


Histoire d’un enfant de 11 ans qui présente une série de crises délirantes 
après une vive impression. 

On sait avec quelle facilité l'enfant réagit par des convulsions; rien d’éton- 
nant à ce que chez un enfant névropathe apparaissent des crises d’hystérie con- 
vulsive. Mais ici il y a plus que cela : ce malade est un dégénéré qui réagira 
par des troubles psychiques. L'auteur insiste sur la nécessité d’une hérédité 
chargée pour que ceux-ci puissent se produire : l'enfant ne peut, comme l'a- 
dulte, être atteintes par mille causes déprimantes qui suffisent seules, sans l'ap- 
point d'unc prédisposition héréditaire, à déterminer des troubles mentaux 
divers. Pour qu'une psychose puisse sc développer dans Ie jeune age, il faut une 
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tare hcrédilaire très lourde. i. OF. 


1279) Algie Sinusienne frontale Hystérique par F. CHAVANNE (de Lyon). 
Soctété francaise d'otologie, de laryngologie et de rhinologie, session de 1906. 


M. Chavanne a observé une malade ayant, sans lésions locales, présenté des 
symptomes graves de sinusite frontale, malaise général, torpeur intellectuelle, 
frissons, nausées, vertiges, douleurs à la nuque dans le coté droit de la téte, au 
niveau de la racine du nez. La région du sinus frontal est douloureuse à la pres- 
sion, mais le pincement de la peau provoque également la douleur. Guérison par 
suggestion. E. F. 


1280) Traitement de l'Hystérie Gastrique, par A. MarTuieu et J.-Cu. Roux. 
Gazette des Iopitaur, an LXANIX, n° &6, p. 783, 12 juin 1906. 


Le traitement fondamental, celui qui donne les surcès les plus certains et les 
plus durables, consiste uniquement à relever la volonté défnillante de Ja 
malade : il faut donner à cette volonté endormie une force suffisante, de façon 
à ce que Ia malade puisse s'opposer aux troubles de sa vie viscérale. Pour 
réveiller fa volonté, il n'y a d'ailleurs qu'un procédé : déterminer une émolion. 
La crainte, le désir permettent d'obtenir un cffort volontaire que les meilleurs 
raisonnements étaient incapables de provoquer. 

La menacc est, sur les jeunes malades, un moyen souvent employé. 

Toutefois dans Jes formes sérieuses ou chez les malades adultes, celle 
méthode si simple perd son eflicacité. Il faut alors avoir recours à l'isolement 
qui conslilue le trailement de choix dans toutes les variclés d'hystérie qustrique. 
Mais pour donner toute son action, il doit être subi comme une contrainte. La 
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malade doit souffrir d’étre privée de sa liberté, de la vue des siens, de la faculté 
d’écrire ou de recevoir des lettres. Les malades qui pleurent le premier jour de 
leur séquestration guérissent. Aucontraire, celles qui supportent cette séparation 
de la vie commune avec apathie, n'en retirent qu'un bénéfice plus aléatoire et 
beaucoup plus lent. : 

Pour donner un bon résultat thérapeutique l'isolement doit répondre à 
certaines conditions indispensables : 4° 11 doit être absolu. — 2° Il ne doit pas 
être limité comme durée. Le médecin ne doit fixer aucune date. La malade doit 
être convaincue qu’elle ne sortira que guérie, et que l'isolement ne sera 
terminé que le jour où les accidents auront définitivement cessé. — 3° L'iso- 
lement comporte des visites fréquentes du médecin, qui doit surveiller la 
malade, et entretenir ses efforts vers la guérison. — 4* Enlin l'isolement doit 
être continué, tout en diminuant sa rigueur, jusqu'à ce que la malade soit tout 
à fait débarrassée des accidents hystériques. La menace d'un retour à la maison 
d'isolement doit être suspendue sur la tête de la malade, pendant quelque 
temps après sa sortie, pour empêcher toute récidive, 

Il est peu d'accidents hystériques, mêmes graves qui résistent à un isolement 
bien compris et suffisamment prolongé. FRINDEL. 


4281) Sur un nouveau cas d’Hystérie Traumatique. Pithiatisme, 
par Jacinto nE Léon. Revista medica del Uruguay, Montevideo, an IX, 
n° 3, mars 1906. 


Ii s’agit d’un homme de 22 ans incapable de se servir du bras droit (0 au 
dynamométre) aprés une chute sur la main droite; il présente une hémihypoes- 
thésie droite, une anesthésie scgmentaire totale en gant et en manchette de l'ex- 
trémité supérieurc droite, des algies dans la région sus-claviculaire droite, mam- 
maire et ovarienne gauches. Discussion du cas. Guérison par la suggestion indi- 
recte. F, DgLeni. 


1282) L'Érotisme dans l'Hystérie, par J.-B. Buvar. Revue de Psychiatrie, t. X, 
n° 6, p. 138-152, juin 1906 (17 obs.). 


Les manifestations anormales du sens génital peuvent se montrer à tous les 
âges et à toutes les périodes de la névrose, à la puberté et à la ménopause, chez 
l'adulte et chez l'enfant; on les retrouve chez l'hystérique mâle. 

Les menstrucs entraînent une exaccrbation de ces manifestations qui s'ac- 
compagnent alors le plus souvent d'idées jalouses. Les troubles de la sensibilité 
interviennent certainement dans la genèse de ces troubles ; ils en sont, avec le 
trouble vaso-moteur, le substratum ; qu'il s'agisse d’onanisme, de saphisme, de 
précocité dans les rapports sexuels, de recherche de l’obscénité, d’érotisme mys- 
tique, de scribomanie amoureuse, de la tendance accentuée qu'ont ces malades à 
aimer qui leur résiste et leur impose sa volonté, tous les phénomènes ont leur 
cause dans un trouble cénesthésique, et les variations de cette cénesthésie 
expliquent la variabilité de ces troubles et la versatilité de ces malades. L’éro- 
tisme chez l'hystérique peut ne pas être toujours un simple trouble patholo- 
gique sans conséquence sociale. Sans rappeler Urbain Grandier ct l'affaire La 
Ronciére le Noury, dans les observations de l’auteur on voit deux malades 
accuser de viol, l’une son frère, l'autre son père, une troisiéme un domini- 
cain, une quatriéme un prétre, une cinquiéme son médecin, une sixiéme son 
patron, une septième accuse une personnalité politique de complicité d'avorte- 
ment. Quelle place tient le réve dans tous ces faits, on ne saurait le dire, mais 
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on sait assez quelle courte distance il y a du rêve au délire, et que Régis a pu 
considérer le délire hystérique comme un délire de rêve, 

L'auteur a voulu rappeler simplement dans cette étude qu'on rencontrait fré- 
quemment chez les hystériques des manifestations anormales du sens génital. 
Cependant il ne se croit pas autorisé & considérer l’érotisme comme un symp- 
tôme pathognomonique de la névrose. | FEINDEL. 


1283) Contribution à l'étude des Dyspnées d'origine Hystérique, per 
Henri Lousry. Thèse de Paris, n° 305, 7 juin 1906. Imprimerie A. Michalon. 


Les dyspnées hystériques sont dues aux obstacles apportés à la respiration par 
le spasme, la contracture ou la paralysic des muscles respiratoires. 

Les spasmes larynges peuvent exister seuls ou associés à d’autres troubles 
respiratoires. Leur intensité est variable; à un degré extrême, ils peuvent direc- 
tement occasionner la mort. 

On trouve habituellement dans les antécédents des malades présentant ces 
paroxysmes des affections bronchiques ou pulmonaires qui peuvent avoir été une 
cause d'appel de Ia névrose sur l'appareil respiratoire. 

On observe parfois, à la suite d'une attaque ou même s'étant produite d'em- 
blée, une paralysie ou une contracture isolée des muscles du larynx, de nature 
hystérique, de durée variable, et tout à fait assimilable aux paralysies et aux 
contractures hystériques des muscles des membres. 

La gravité qu'affectent parfois certains spasmes laryngés est une indication 
formelle de leur opposer une thérapeutique énergique. Il parait que la 
trachéotomie a pu toujours être évitée, quand on a pensé à l'origine nerveuse du 
spasme, et qu'on a essayé d'autres moyens : ancsthésiques, électricité, saignée, 
marteau de Mayor, cle. Elle ne doil ètre employée qu’aprés l'échec de tous les 
autres procédés, en raison des inconvénients qui lui sont propres et aussi parce 
qu'elle n'empêche pas la réapparilion des crises, même si la canule est restée à 
demeure, l'occlusion de la glotte ne devant pas être seule incriminée pour expli- 
quer ces accidents. 

La dyspnée peut être produite par la paralysie hystérique du diaphragme: ce 
sont des faits exceplionnels, dont il n'existe que quelques observations dans la 
science. Inversement, il peut arriver que le diaphragme participe seul à la respi- 
ration, les autres muscles n’agissant pas. 

Il existe un rythme respiratoire hystérique particulier, caractérisé par l’ex- 
tréme accélération des mouvements respiratoires : la tachypnée hystérique. Pré- 
cédée parfois de prodromes, d'une sorte d’aura, elle se manifeste par accés. La 
respiration est superficielle du type costal supérieur. Le nombre des mouvements 
respiratoire est très variable, allant de soixante à cent quatre-vingts par minute 
suivant les cas, sans qu'il en résulle une gêne appréciable pour la malade, de la 
dyspnée proprement dite. Il n'apporte aucun trouble dans l'état général, ni 
aucune modification du pouls et de la température. Cette tachypnée hysté- 
rique cède à des moyens thérapeutiques peu actifs, dont l’effet doit surtout être 
attribué à la suggestion. FEINDEL. 


1284) La Chorée considérée comme Rhumatisme Cérébral, par Dyce 
Duckworth. XV* Congrès international des Sciences médicales, Lisbonne, 19-26 
avril 4906. 

A l'heure actuelle on tend à considérer la chorée de Sydenham, non pas 
comme la résultante des troubles produits par des émotions psychiques plus ou 
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moins vives, mais comme une maladie d'origine infectieuse reconnaissant le 
plus souvent, sinon toujours, pour agents pathogènes les mêmes microorganismes 
(diplocoques et streptocoques) qui occasionnent le rhumatisme. II y a donc lieu, 
d'aprés l’auteur, d'envisager la chorée comme une manifestation rhumatismale 
portant sur les méninges et sur l'écorce cérébrale. Il admet toutefois que le 
névrosisme joue un certain rôle dans la pathogénie de l'affection dont il s’agit, 
en créant une prédisposition au rhumatisme cérébral. La chorée serait donc un 
trouble de nature neuro-humorale. | E. F. 


1285) Sur un cas de Chorée de Huntington, contribution clinique et 
anatomique, par Gustavo Mopena. Annuario del Manicomio provinciale di 
Ancona, an III, p. 53-85, 1905. 


Cas typique au point de vue clinique. 

Au point de vue anatomique, il s'agissait d'un processus d'encéphalite chro- 
nique diffuse, qui a donné lieu à l'augmentation de la neuroglie, 4 la raréfaction 
des éléments nerveux de l'écorce, à l’altéralion des cellules des noyaux gris, à 
l’atrophie de l'écorce et à des modifications vasculaires. 

D'après l’auteur ce tableau rend bien compte des troubles intellectuels pro- 
gressifs, mais il explique mal la chorée. F. DELENI. 


1286) Le Traitement Arsenical de la Chorée, par Ponor. Guzelle des Eôpi- 
taux, an LXXIX, n° 63, p. 747, 2 juin 1906. 


Cette étude du traitement arsenical dans la chorée ne montre pas seulement 
ses avantages, mais aussi sa souplesse d'emploi. Toutefois, il ne faudrait pas 
croire qu'il s'impose dans tous les cas et de la mème façon. 

S'agit-il d’une forme légère, une bonne hygiène, le repos physique suffisent 
souvent; de petites doses d’arsenic (3 à 3 gouttes de liqueur de Fowler ou un 
demi-centigramme d’arrhénal) auront un effet utile, sans entrainer de compli- 
calions. 

S'il s'agit d’une chorée de moyenne inlensilé, en outre des prescriptions hygié- 
niques, un traitement médicamenteux s'iinpose. On peut recourir à lanti- 
pyrine, mais il est préférable d'employer l'arsenic. Toutefois, comme on doit 
alors l’employer à doses un peu fortes, il faut rejeter des préparations dange- 
reuses; on emploiera le beurre arseniral, les injections de cacodylate de soude ou 
Varrhénal. 

Enfin dans les cas trés intenses ou trés tenaces, on fera un traitement arse- 
nical inlensif (beurre ou cacodylate). Mais bien souvent, il faut recourir en 
outre à des calmants directs du système nerveux (chloral ou ses succédanés : 
trional, hédonal, bromures, opium). 

Dans tous les cas, mais surtout dans les cas graves, on se trouvera bien des 
petits soins accessoires qu'on graducra suivant l'importance de la maladie, le 
repos, qui va d'une simple prolongation des heures de sommeil jusqu'à l'ali- 
tement permanent, l'isolement, du simple retrait de l'école jusqu’à la chambre, 
le régime, simple suspension du vin ou des ‘mets excilanls ou, au besoin, régime 
lacté exclusif. 

La balnéation dans ses différentes formes : drap mouillé, grand bain, douche, 
est parfois un heureux adjuvant du trailement médicamenteux. Certaines caux 
comme celles de la Bourboule réalisent un double traitement balnéaire et arse- 
nical, FEINDEL. 
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1287) Relations de la Chorée de Sydenham avec la Tuberculose, par 

Gaston Toutain. Thèse 1e Parts, n° 231, 5 avril 4906. Imprimerie Henri Jouve. 

La chorée de Sydenham n’est pas une maladie, mais un syndrome. Elle ne 
survient que chez des sujets entachés d'hérédité nerveuse. Sa cause détermi- 
nante est une infection de nature variable, mais qui est très souvent la tubercu- 
lose, ainsi que le démontrent la clinique et les recherches de laboraloire. On ne 
peut encore dire si le bacille de Koch agit par lui-méme ou par ses produits de 
sécrétion. 

Comme conséquence, le traitement de la chorée doit être celui de l'affection 
causale. Lorsqu'il s'agira de tuberculose, il faudra donc avoir recours à la cure 
d'air, au repos et à une alimentation saine et reconstituante. FEINDEL. 


1288) Tics. Sur un cas de Chorée variable de Brissaud. Les Tics 
symptomatiques dans la Démence Précoce, par A. AUSTREGESIL0. 
Archivos brasileiros de psychiatria, neuroloyia e sciencias affins, an 1, n° 2, p. 139- 
159, Rio de Janeiro, juillet 1905. 

L'auteur définit et décrit les tics en adoptant les idées exposées par le profes- 
seur Brissaud et par ses élèves. 

Il décrit également la chorée variable el la considère comme étant une 
chorée dans son apparence extérieure, mais une maladie des tics dans 
son essence. L'observation de chorée variable qu'il donne se prête particuliére- 
ment & cette manière de voir, attendu que Je malade, strabique ct hystérique, 
présente des tics multiples variables en mème temps que ses mouvements cho- 
réiques. 

L'auteur termine par des obscrvalions de démence précoce avec des stéréoty- 
pics qu'il s eMorce de distinguer des tics véritables. I, DELENI. 


1289) Contribution à l'étude de la Chorée de Huntington, par Cinocent. 
Clinica moderna, an XII, n° 44, p. 127, 44 mars 1906. 

Observation analomoclinique. Les lésions trouvées dans ce cas ont été : une 
diminulion marquée des fibres nerveuses les plus superficielles dans l'écorce et une 
diminution moindre des fibres plus profondes dans les régions frontale ct psy cho- 
motrice ; puis une disparition considérable des petites cellules pyramidales, la 
disparition de quclques cellules pyramidales moyennes et grandes. En outre il 
existait un peu d'artériosclérose vasculaire ainsi qu’un peu d'augmentation de la 
névroglie. L'auteur est d'avis que ces altérations, analogues à celles qui ont été 
décrites par Muller et par Daddi, représentent le substratum anatomo-patholo- 
gique de la chorée de Huntington. F. DeLeni. 


1290) Le Surmenage Intellectuel et les Névroses. Contribution à 
l'étiologie de la Chorée, par Enmonno Tromnetra. Clinica moderna, an XII, 
n° 45, p. 169, 11 avril 1906. 

L'auteur considère le surmenage intellectuel comme le facteur étiologique le 
plus fréquent de névroses; dans la chorée en particulier il aurait un rôle pré- 
pondérant. On fait fausse route en demandant aux adolescents un travail consi- 
dérable qui exige une atlention soutenue. F. Dg.eEnt. 


1291) Assistance aux Epileptiques, par Juuiano Moneina. Archivos brasi- 
leiros de Psychiatria, Neurologia e Sciencias affins, an I, n° 2, p. 167-182, Rio de 
Janciro, juillet (905. 

État actuel de la question et exposé de ce qui devrait être fait au Brésil. 
I’, Dever. 
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1392) Sur l'Hérédité de l'Épilepsie, par GRENIER DE CARDENAL. XV* Congrès 
tuternalional des Sciences médicales, Lisbonue, avril 1906. 


Communication basée sur 347 cas d’épilepsie et qui tend à montrer que, dans 
l'épilepsie, le rôle de l'hérédité directe est infime (6 pour 100 environ) ct que 
l'hérédité dissemblable (alcoolique, hystérique), tout en ayant une importance 
relativement assez grande, ne s'applique qu'à 23 pour 100 des cas environ. 

Les crises comitiales apparaissent au moment de l'adolescence et de la 
puberté, c’est-à-dire au moment de l'effort de développement des centres ner- 
veux. L'épilepsie débute plus rarement à l'âge adulle, sans doute à cause de la 
résistance des organes parvenus au degré le plus parfait de leur développement. 
Enfin l'épilepsie redevieut plus fréquente après 35 à 40 ans, à l’âge où ces 
mêmes organes déjà surmenés par les intoxications ct les infections défendent 
moins bien l'organisme contre les atleintes exogènes et endogénes. 

Quant aux tares héréditaires, elles ne sont pas plus fréquentes dans les anté- 
cédents des épileptiques que dans ceux des sujels bien portants; nombre de 
sujets sains ont des antécédents plus chargés que les comitiaux. 

Le rôle de l’hérédité doit donc disparaitre pour faire place à celui des infec- 
tions et des intoxications, dans la pathogénie de l’épilepsie. E. F. 


1293) Épilepsie d'origine Nasale, par Duronp (de Bordeaux). Suc. francaise 
d'olulogie, de laryng. et de rhin., mai 1906. 


Malade atteint de céphalée tenace, de crises épileptiformes et présentant un 
éperon de la cloison nasale avec dégénérescence du cornet inférieur. Depuis l'in- 
tervention sur les fosses nasales, les maux de tête et les crises d'épilepsie n'ont 


pas reparu. Kk. F. 


1294) Valeur retardée de la chirurgie dans certains cas d’Epilepsie, 
par WituiaM P. SrRATLING. New York med. Journ., n° 1433, p. 1025, 19 mai 1906. 


L'auteur attire l'attention sur certains cas où l'amélioration de l’épilepsie ne 
se fait que lentement et progressivement. après l'intervention chirurgicale; la 


guérison n'est obtenue qu'après des mois ou même après des années. 
Tuoma. 


1295) Note sur l’'Épilepsie massive, par Cu. kn, Revue de Médecine, 
an XXVI, n°5, p. 418-429, 10 mai 1906. 


Il s’agit ici de séries d'états de mal, l’épilepsie ne se reproduit pas autrement 
chez les sujets en queslion. 

L'épilepsie massive dont l'auteur veut parler ne se manifeste que par des 
groupes, par des masses plus ou moins éloignées dont les intervulles ne sont 
troublés par aucun paroxysme, si atténuë qu'il soit. Les manifestations de l'épi- 
lepsie, quelles que soient leurs formes, peuvent ètre rares, elles peuvent ne 
venir qu'après plusieurs mois, une année ou plus, avec une certaine périodicité. 
Les sujets n'ont que des manifestations rares, mais celles-ci sont des manifes- 
tations massives. 

L'auteur en donne trois obscrvalions, avec ceci de particulier que le traite- 
ment broinuré a .eu tout d'abord pour effet de dissocicr ou de disséminer les 
accés dont la série constituait l'état de mal. 

Ainsi les épilepsies massives peuvent être dissociées, et la dissociation peut 
s'accompagner d'une diversification des manifestations; cela constitue un béné- 
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fice puisqu'elle diminue les chances d'une élévation de température qui peut 
être fatale, de l'épuisement nerveux et de la démence. Cette dissociation peut 
faire présager unc guérison ; mais elle peut présenter des inconvénients spé- 
ciaux, pour un temps au moins, par le fait de la dissémination des manifesta- 
tions, qui peuvent acquérir un volume plus apparent et être plus génantes au 
point de vue professionnel. | FEINDEL. 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 
PSYCHOLOGIE 


4296) Éléments de Médecine Mentale appliqués à l'étude du Droit, 
- par LEGnain. 4 vol. in-8 de 452 pages, avec une préface de M. Garcon. A. Rous- 
seau, édit., Paris, 1906. 


Ce volume reproduit un cours professé à la Faculté de Droit en 1905. Le but 
de l'enseignement de M. Legrain a été de présenter aux futurs magistrats un 
champ d'étude ou tout au moins de réflexion dans lequel leurs ainés se sont peu 
engagés, celui des alléralions morbides de In personnalité. 

C'est dans ce champ que le magistrat peut à chaque pas rencontrer l'homme 
de science, et l'appeler pour travailler de concert; ensemble, ils ont à réaliser 
une ample moisson de connaissances dont la justice sera la première à tirer 
profit. 

De plus en plus, le médecin est appelé à prêter son concours à l'œuvre de 
justice; mais pour que l'effort soit vraiment fructueux, et surtout pour qu'il soit 
appelé à donner tout son effort, il importe que le juge, instruit des choses de 
la science, sache où, comment et dans quelle mesure il peut lui demander son 
aide. La science juridique et la science médicale ont avantage à sc mieux 
connaître et à collaborer à l’aide des mêmes méthodes. 

C'est pour cela que l’auteur s’est efforcé d’éveiller la curiosité de ses auditeurs 
pour les choses de la science mentale, notamment pour ces états mentaux 
encore assez voisins de la raison pour que des esprits sagaces, mais nullement 
informés, se laissent nécessairement tomber dans les confusions les plus regret- 
tables. FEINDEL. 


1297) La Mentalité de la race Calabraise, essai de Psychologie 
ethnique, par M. Levi-Brancuint. Rivista di Psicologia applicata alla Pedagogia 
ed alla Psicopatologia, Bologne, an Il, n° 1, janvier-février 1906. 


La mentalité de la race calabraise est adéquate aux mœurs que l'on observe 
dans cette région; c’est un reliquat du moyen âge. F. DELENI. 


1298) De la nécessité d'exiger des Connaissances Psychiatriques 
pour les Médecins des Établissements Pénitentiaires, par Henat 
NourT. Thesede Paris, n° 296, 6 juin 1906. Imprimerie A. Michalon. 


Il existe dans les prisons ‘(maisons centrales, prisons départementales) une 
foule d'individus dont la place serait dans un asile d'aliénés. 
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Les colonies pénitentiaires comprennent un nombre considérable d'añormaux, 
pour lesquels le régime pénitentiaire est absolument contre-indiqué. Ils seraient 
susceptibles d'un traitement approprié, qu'ils ne peuvent recevoir dans ces éta- 
blissements, 

. Cet état de choses facheux n'est guère imputable à l'Administration péniten- 
tiaire, qui, dans ses réglements, laisse aux médecins toute latitude pour pré- 
venir de semblables erreurs. La responsabilité entiére des illégalités commises 
incombe entiérement & ces derniers, qui ne possédent pas les connaissances 
spéciales suffisantes pour déceler un état mental pathologique. 

Pour remédier à une situation aussi regrettable, il faudrait exiger des méde- 
cins des établissements pénitentiaires : 4° le diplôme de médecine légale et 
psychiatrie; 2° un stage d'une durée de six mois, au moins, dans un service 
affecté aux maladies mentales, pendant ou après les étude médicales. 

FRINUEL. 


14299) La Folie dans les Prisons, par Pacrkr. Revue de Ps yohiatri ie, t. X, n°5, 
p. 203-206, mai 1906. 


Il existe des aliénés dans les prisons. M. Pactet recherche par suite de quel 
concours de circonstances ils s’y trouvent et il indique les moyens propres à 
mettre fin à une siluation défectucuse, aussi bicn au point de vue purement 
humanitaire, qu'au point de vue du fonctionnement régulier de l'organisme 
social que sont les établissements pénitentiaires. | 

Cet état de choses, c'est-à-dire la présence d'aliénés dans les prisons, est de 
tous les pays; les médecins d'Amérique comme ceux de l’Europe en ont signalé 
l'existence. 

Ce serait œuvre humanitaire que d'aider à l’accomplissement d'une réforme 
réalisée déjà en Belgique, chauchée en France, indiquée partout ; il faut 
demander la création, dans chaque pays, d'un service d'examen médico-psycho- 
logique des détenus, à la tète duquel seraient placés des médecins aliénistes. 

EF SINDEL. 


SEMIOLOGIE 


1300) Le Tétanos faradique dans quelques Maladies Mentales, par 
C. Panianr. Rivisla di Patologia nervosa e mentale, vol. X, n° 41, p. 497-524, 
novembre 1905. 


Dans beaucoup de formes mentales, le télanos musculaire affecte des moda- 
lités particulières. En particulier la réaction myasthénique s’observe chez les 
alcooliques, les pellagreux, les paralytiques, les déments séniles, les déments 
précoces. Il est à remarquer que lorsque Ja maladie mentale s'améliore, la réac- 
tion myasthénique tend à s’elfacer. F. Decent. 


1301) L'Onanisme précoce chez les garçons et son traitement Psy- 
chique, par Auc. Lemaitre. Estratto della Jivista di Psiculogia applicata alla 
Pedayoyia ed alla Psicopatologia, Bologne, an UI, n° 3, mai-juin 1906. 


Les masturbateurs impubéres ne sont pas des petits garcons normaux; ils 
sont en méme temps ou menteurs, ou simulateurs, ou tiqueurs, ou d’une timi- 
dité extrême, etc. Ils ont besoin d'être réprimandés avec beaucoup de bien- 
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veillance ct d'être dirigés par un traitement moral qui aura surtoul pour but de 
les réhabiliter à leurs propres yeux. F. DELENI. 


1302) Note sur quelques cas de Trichotillomanie chez des Aliénés, 
par Cu. FRRE. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX, n° 2, p. 468-170, 
mars-avril 4906. 


It s'agit d'un dégénéré atteint de délire polymorphe qui s'est entièrement enlevé 
la moustache dans une matinée; de deux paralyliques généraux dont l’un s’est 
complètement épilé la moustache en quelques minutes ct d'un autre qui s'est 
êpilé toute la barbe en deux jours. 

Ces trois malades n’ont eu aucune communication entre eux; le second était 
couché dans une salle où les autres ne pouvaient pas entrer, et les deux autres 
étaient dans deux bâtiments différents séparés par des grilles et des cours. Dans 
ces cas il ne peut pas être question de suggestion ou d'imitation. 

FRINDEL. 


1303) Du Suicide chez les Enfants, par Jacques Monxau. Thèse de Paris, 
n° 271, 23 mai 1906. Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


Les enfants, comme les adultes, se suicident ; ils ohéissent à des motifs ana- 
logues, mais proportionnés, pourrail-on dire, à leur âge. 

Ces suicides sont soumis aux lois communes de l’hérédité. La contagion, 
l'imitation jouent un grand role dans la production du suicide dans le bas age. 
Chez l'adulte, certaines formes d'aliénation et de névropathie poussent au sui- 
cide. L'enfant n’y échappe pas. 

Le suicide du jeune âge se fait remarquer par : l'instantanéité de la détermi- 
nation, l’ahsolulisme du premier mouvement, le mutisme de la réflexion, la futi- 
lité du motif, l'énergie considérable el la lénacité extréme dans l'accomplisse- 
ment de l'acte. 

Le traitement cst prophylaclique et curalif : a) veiller à une bonne éduca- 
tion; bonne hygiène morale; b) éviter les causes d'imitation (livres, récits, 
images, etc.) ; c) dans le cas d'affections mentales déterminées, de névropathies, 
lutter contre la cause première, dont l'idée de suicide n'est qu'un épisode dans 
le délire. F'EINDEL. 


1304) Contribution à l'étude des Stéréotypies, par Usysses VIANNA 
Fizuo. Archivos brasileiros de Psychiatria, Neuropatologia e Sciencias affins, an Il, 
n° 4, p. 30-40, janvier 1906. 


Considérations générales et observations de stéréolypies dans dix cas de 
démence précoce. Dans cette affection comme dans Ja démence paralytique, le 
tabes, l'alcoolisme, l'épilepsie, l'idiotie, etc., où l’on peut également rencontrer 
des stéréoty pies; celles-ci, indice d'une fragmentation du moi, ont toujours une 
importance pronostique qu'il faut prendre en considération. © F. DeLeni. 


1305) Les Stéréotypies démentielles, par Bessizre (Evreux). Annales medico- 
psychologiques, 1. X1V, 9° série, t. Ill, p. 206, mars 1906 (6 p.). 


Enumeration d’un certain nombre de cas. Comme conclusion : « Si les phé- 
noménes automatiques passagers s’observent dans un certain nombre d'affec- 
tions mentales, ces mémes phénomènes quand ils sont continus, indéfiniment 
répétés, sont caractéristiques des états démentiels de toule nalure. » 

M. T. 


# 
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ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


1306) Les lésions de la Moelle dans la Démence Précoce, pur M. Kulere. 
et J. Lueruirre. L'Encéphale, an [, n°2, p. 113-128, mars-avril 1906. 


Pendant la vie des sujets, aucun symptôme médullaire n'avait attiré l’atlen- 
tion; l'étude anatomique u’a révélé aucune lésion des vaisseaux ni des mé- 
ninges. 

Dans deux cas sur trois, les lésions médullaires frappaient les cordons posté- 
rieurs ct latéraux, avec altération des racines postéricures dans le premier. 
Dans celui-ci également, la moclle lombaire préseutail une dégéncération presque 
complète de lout le cordon postérieur ; cette dégénération allait en se réduisant 
progressivement jusqu'à un étroit triangle duns la région cervicale ; dans le cor- 
don postérieur dégénéré il existait des lacunes. Dans le deuxième cas les lésions 
du cordon postérieur avaient la méme topographie rappelant celle des lésions 
du tubes. Dans les deux cas, les lésions des faisceaux pyramidaux, bien moins 
accusées que celles du cordon postérieur, étaicnt diffuses et un peu irrégulières 
dans le sens de la hauteur de la moelle ct dans celui de la largeur de la coupe. 
Enfin, dans les trois cas, les altérations de la substance grise sont exclusive- 
ment cellulaires. Les éléments de lu corne antérieure sont petits, ils ont con- 
servé leurs grains chromatophiles intacls ou à peu près, mais un grand nombre 
sont envahis par des dépôts de pigment jaunc; autour de ces éléments, la 
névroglic n'a pas proliféré. FRINDEL. 


1307) La formule Hémo-Leucocytaire dans la Démence Précoce, par 
Ongste Sannni. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. X, fasc. 10, p. 464-473, 
octobre 1905. 


La premitre apparition de la démence précoce est accompagnée d’allérations 
de la formule leucocytaire indiquant l'état d'intoxication de l'organisme ; il y a 
un peu d'augmentation du nombre total des leucocytes avec légère polynu- 
cléose. 

L'entrée en scène de la symptomalologie catalonique chez les héhéphréniques 
ou les paranoides est accompagnée d'altérations de la formule hémo-leucocy- 
laire ; il s’agit alors d'une mononucléose intense. 

Le chiffre total et le rapport entre: les éléments figurés du sang dans Îles 
formes chroniques paranoides el hébéphrénique ne présentent rien d’anormal. 

Les altérations de la formule leucocytaire se rencontrent constamment et 
sont aussi graves dans les formes catatoniques datant de plusieurs années et 
que l'on peut appeler chroniques, que dans celles qui sont récentes. 

I. DELENI. 


1308) Sur la Démence Précoce. Considérations cliniques et pronos- 
tiques avec observations personnelles, par Mancet BoibanD. Thèse de 
Paris, n° 60, 30 novembre 14905. Imprimerie Henri Jouve. 


Cette thèse donue 47 observalions personnelles qui permettent à l'auteur de 
dégager des déductions intéressantes. La principale est que, si on laisse systé- 
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matiquement de côté les phénomènes délirants variés pour s'occuper du seul 
affaiblissement intellectuel, on voit que chez six des dix-sept malades l’affaiblis- 
sement intellectuel n'apparait pas comme ayant été le trouble primitif, mais 
comme ayant suivi, de plus ou moins près, les troubles délirants qui ouvraient 
Ia scène; chez un autre l'affaiblissement n'est pas global, mais porte seulement 
sur l'intelligence et la volonté, laissant intlacts les sentiments affectifs; chez 
sept autres la démence n'a pas exercé son action élective et primordiale sur la 
sphère de la sensibilité, les troubles affectifs n'étant apparus que plus ou moins 
tard dans l'évolution de la maladic. 

Ces faits prouvent déjà que les signes donnés comme caractéristiques de la 
démence précoce n'ont rien de pathognomonique. 

L'auteur a, en outre, observé trois cas de guérison complèle, après une 
période de démence très accusée, et chez six des malades des rémissions de 
nombre et de durée variables. Ces résultats donnent une proportion supérieure 
à la plupart des statistiques publiées et diminuent la valeur de la démence pré- 
coce au point de vue du pronostic. 

En@n sur les dix-sept malades, les quinze dont les antécèdents héréditaires 
ont pu être connus présentaient tous, sans exception, une tare originelle, le 
plus souvent de nature directement vésanique. 

Donc, à ne considérer que les faits principaux, il existe une grande diversité 
dans la symptomalologie ct l'évolution des cas rapportés. Or pour constituer 
une cntilé morbide il ne suffil pas d'un sÿmplôme ou d'un groupe de symptômes 
communs. Il faut qu'il y ait communauté d’étiologie, de symptomatologie, de 
pathogénie, d'anatomie pathologique el souvent de pronostic. Dans les cas rap- 
portés à la démence précoce, ou ne trouve pas cetle communaulé nécessaire. 

FEINDEL. 


1309) Quelques remarques générales concernant la nature de la 
Démence Précoce, par W. K. Wasken. New York med. Journ., n° 1433, 
p. 4015, 19 mai 1906. 


L'auteur donie plusieurs observations faisant ressortir la valeur des tout 
premiers symptômes qui simulent l’hystérie ou la neurasthénie chez ces malades 
qui sont des héréditaires. 

La démence précoce est une fin assez reculée qui survient chez ces sujets; elle 
est l'effet de lésions irrémédiables déterminées à la longue par l'auto-intoxication 
sur des cerveaux prédisposés. THOMA. 


1310) Historique critique de la Démence Précoce, par Pau. JUQUELIER. 
Revue de Psychiatrie, t. X, n° 5, p. 177-193, mai 1906. 


Revue dont la documentation et lu précision sera utile à tous ceux qui s’in- 
téressent à la démence précoce. Juquelier retrace la préhistoire anglo-frangaise 
de la démence précoce (Willis, Pinel, Esquirol, Morel), son histoire allemande 
(Kahlbaum, Hecker, Krwæpelin), son retour en France (Séricux, Deny et Roy, 
Claus, Ballet, Masselon, Régis). 

Cette étude aboutit à des considéralions sur les hypothèses pathogèniques qui 
ont été proposées au sujet de la démence précoce. En dehors des discussions 
concernant le rôle plus ou moins important du terrain dégénératif, on a fait 
intervenir la puberté, lc surmenage, diverses auto-intoxications, etc. La grande 
variété de ces explications est un argument en faveur de ceux qui, comme Bal- 
lel, Vallon et Régis soutiennent qu'il y a non pas une, mais des démences pré- 
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coces. I] faut se résoudre à considérer le diagnostic de démence précoce comme 
ayant une valeur exclusivement clinique et pronostique à la condition, toutefois, 
qu'on ne l’applique pas à un nombre trop considérable de cas. (Dupré, Joffroy.) 
A cette condition, et en attendant une solution définitive concernant les nom- 
breux points encore obscurs, on doit à l’ensemble des études tentées à propos 
de la démence précoce, surtout à l'ensemble des études cliniques, d'avoir l’atten- 
tion attirée vers des faits des plus importants au point de vue de la pratique psy- 
chiatrique. À côté des accès délirants curables de certains dégénérés, il existe 
des états psychopathiques empreints d'un polymorphisme analogue, mais que 
l'apparition de toute une série de symptômes hébéphréniques ou calatoniques 
doit faire considérer comme beaucoup plus graves. A ces états, caractérisés par 
la faiblesse de l’ullention volontaire, l'indifférence émotionnelle, Fautomatisine 
psychique, le négativisme ou la suggestibilité, la diminution des images men- 
tales, la stéréotypie des attitudes des gestes ct du langage, il est légitime de 
donner le nom de démence précoce imposé par l'usage, et suffisamment repré- 
sentatif malgré les objections qu'il a soulevées de la situalion des malades et du 
pronostic que cette situation comporte. PRINDEL. 


1311) Contribution à l'étude des Symptômes et des Lésions Médul- 
laires de la Démence Précoce, par ALBERT LEBORGNE. Thèse de Paris, 
n° 328, 27 juin 1906. Rennes, imprimerie Fr. Simon. 

La démence précoce et particuliérement la forme catatonique de cette affec- 
tion est la traduction cérébro-spinale d’une toxi-infection aujourd'hui indiscu- 
table. 

Les signes physiques (syndrome réflexe — signes pupillaires et papillaires — 
troubles de la sensibilité, troubles trophiques) permettent de prévoir des altéra- 
tions matérielles des centres nerveux, tout au moins à la fin de l’évolution de 
la maladie. 

Les troubles de la marche sont variables. A une période de début ils sont 
régis par une adultération des fonctions psychiques (stéréotypie). Plus tard, ces 
troubles de la marche peuvent se systématiser et se présenter à l'examen cli- 
nique suivant certains types. — Démarche spasmodique avec raccourcissement 
du pas et diminution de l’angle d'ouverture et souvent balayage (Sweeting) du 
talon ; démarche souvent latéraliséc, la progression se faisant suivant un demi à 
gauche ou un demi à droite. 

Des lésions de la moelle sont extrémement fréquentes chez les catatoniques 
dont la maladie a évolué depuis plusieurs années, elles sont caractérisées par 
une altération d’abord diffuse des cordons postérieurs et qui, dans les régions 
dorsales et cervicales, se systématisent au niveau du cordon de Goll. La lésion 
parait dépendre d’une gliose primitive des régions malades et ne respectant pas 
les fibres endogénes. Au second plan, il faut noter les altérations de la colonne 
de Clarke et la raréfaction des fibres qui en émanent pour aboutir dans les fais- 
ceaux cérébelleux directs et de Gowers. FRINDEL. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 
CO 


1312) Sur une Dégénérée Mystique dont l'Internement a provoqué 
quelques incidents, par Capanas et TrueLLr. Journal de Médecine légale psy- 
chiatrique, an I, n° 3, p. 108-130, juin 1906. 


La malade qui fait l’objet de ce travail est intéressante à la fois par la forme 
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clinique de son affection mentale, et par les incidents qu’ont soulevés sa séques- 
tration ct son séjour à Ja colonic. It s’agil d'une dégénérée mystique affectée 
d'idécs de persécution ct de grandeur et d'interprétations délirantes. Elle avait 
en outre des hallucinations oniriques nombreuses ct diverses, des hallucinations 
psychomotrices (rêves averlisscurs), et elle prophétisait. Cette pcrsécutée pet- 
sécutrice Lombait dans la dépression mélancolique par intervalles. 

Elle subit plusieurs internements au cours desquels ses plaintes et ses lettres 
suscitérent des interventions de la presse, d'ailleurs assez mal justifiées vu la 
facilité relative de reconnaitre les allures délirantes de cette persécutée. 

FRINDEL. 


1313) Les Délires de Zoopathie interne, par Henri Lévy. Thèse de Pari is, 
n° 325, 21 juin 1906. Steinheil, éditeur. 


Les délires de zoopathie interne constituent une variélé de délires de posses- 
sion : ils sont l'équivalent contemporain des délires de possession démoniaque 
observés surtout du moyen âge au dix-huitiéme siècle. Ils rentrent dans le cadre 
des délires hy pochondriaqucs. 

Les animaux, objets de la possession, sont généralement des animaux ram- 
pants, allongés, aquatiques ou amphibies, des serpents, dés lézards, des gre- 
nouilles. 

La croyance à l'existence de semblables animaux a son origine dans l'inter- 
prétation erronée par un cerveau débile de troubles ccenesthésiques des organes 
abdominaux. — Le siège intestinal, la nature hydro-aérique des mouvements 
anormalement perçus par la sphère sensitive organique hypercsthésiée, appor- 
tent à la conscience viscérale des sensations de reptation et d'humidité qui se 
traduisent dans la sphère psychique en réprésentations vagues de reptiles en 
mouvement. 

L'évolution de ces délires est chronique; elle n'aboutit jamais à la guérison. 
Le possedé-zoopathe peut devenir dangereux pour lui-même (suicide ou auto- 
mulilalion), pour son entourage ct pour son médecin qu'il persécute. : 

Les opérations fictives, telles que la fausse laparotomie, sont une thérapeu- 
tique toujours inutile et souvent nuisible. FEINDEL. 


1314) Types et degrés d'insuffisance Mentale, par SANTE pr SANCTIS. 
Annali di Nevroloyia, an XXIV, fasc. 1, p. 20-45, 1906. 


On sait que Sante de Sanctis classe Ics frénasténiques d’après leur caractère 
psychologique dont il distingue cinq types : 4°) mentalilé idiote, 2°) mentalité 
imbécile, 3°) mentalilé vésanique, 4°) mentalité épileptoide, 5°) mentalité infan- 
tile ; il convient naturellement de leur ajouter, 6°) les types combinés. Dans le 
présent article, l’auteur décrit les types qu'il distingue et explique pourquoi il 
est superflu de mulliplier Jes formes; ainsi l’umoralité dans ses manifestalions 
actives peut se rencontrer aussi bien dans le type imbécile que dans le type vésa- 
nique et dans le type épileptoide ; ce serait compliquer les choses que d’en faire 
un type à part, car ses manifestations pour ainsi dire spécifiques se trouvent 
dans le type épileptoïde, qui renferme également les périodiques, atteints d'une 
sorte de psychose maniaco-dépressive fruste. 

fl est besoin de reconnaître que Lombroso ne s’éloignait guère de la vérité en 
rapprochant le criminel de l'épileptique. Les tndisciplinés, les querelleurs, les 
cruels, les petits fous moraux rentrent d'habitude dans le type épileptoide. 

Mais ce n'est pas tout de diagnostiquer la forme de l'insuffisance mentale, ce 
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qui n'est d’ailleurs pas difficile ; il faut dans chaque cas en déterminer le degré, 
ce qui est autreinent laborieux. 

Pour déterminer ce degré avec précision l'auteur a construil à l’aide de tests 
une série d'échelles, chacune se rapportant à un type. C'est d'après les 
réponses, les temps de réponse à des questions déterminées d'avance et que l’on 
trouvera réunies un tableau dans cet article, que se fait l'évaluation du degré de 
l'insuffisance mentale. F. DeLeni. 


PSYCHOSES CONGENITALES 


1315) Le Mongolisme Infantile, par Jean S£nis. Thèse de Paris, n° 287, 
31 mai 1906. Imprimerie Bonvalot-Jouve. 


En 1866, John Langdon Down classait les idiots d'après leur ressemblance à 
certains types ethniques: des types qu'il avait isolés on a retenu celui qu'il avait 
particulièrement décrit : le type mongolien. 

Le mot mongolisme désigne un état morbide congénital, cliniquement caracté- 
risé par un défaut de développement physique et intellectuel, de nombreuses 
anomalies somatiques qui donnent aux sujets une physionomie spéciale. 

Des analogies morphologiques et fonctionnelles semblent l'apparenter au 
myxu:déme, à l’achondroplasie et aux types crétinoides. Mais l'addition de stig- 
mates propres, le groupement distinctif des signes, l'identité de physionomie et 
d'allure autorisent à le considérer comme un type nosologique nettement indivi- 
dualisé. 

Son pronostic est grave : quand sa santé résiste, le mongolien présente tou- 
jours une intelligence profondément déclue, peu perfectible ; très souvent la 
mort le prend avant l'asile; il succombe de bonne heure à la tuberculose. 

Le traitement thyroïdien a été essayé : il n’agit pas comme un traitement 
spécifique ; il parait influencer seulement quelques symptômes. 

Le mongolisme est plus ignoré que rare : la preuve en est dans la statistique 
de Kassowitz, qui, tandis qu'il observait vingt-deux myxædémateux infantiles, 
sept achondroplasiques, voyait soixante-quinze mongoliens. FgiNDEL. 


1316) Idiots Mongoliens, par Compy et Cuaruign. Sociélé de Pédiatrie, 
24 avril 1906. 

Présentation d'un enfant de 46 mois pesant 6 kilogrammes 200 et mesurant 
soixante-neuf centimètres. Cet enfant est né avant terme. Les yeux sont tirés en 
haut et en dehors, donnant au facies de grandes analogies avec le type japonais. 

Le crane est aplati dans le sens antéro-postérieur et la circonférence totale 
est diminuée. Les oreilles sont asymétriques, le lobule est atrophié et adhérent. 
Le nez est aplati à sa base. La peau est pâle. I! existe un chapelet costal mani- 
feste. L'enfant est très peu développé intellectuellement. 

Les auteurs présentent en outre le cerveau d’un autre Mongolien mort subite- 
ment au déclin d’une rougeole. Les circenvolutions sont atrophiées, l’encépliale 
a des diamètres antéro-postérieurs diminués, la vascularisation est peu déve- 
loppée. E. F. 


1317) L’élimination du Bleu de Méthylène par voie Rénale chez les 
Idiots, par E. Aunenino. R. Accad. di Medicina di Torino, 20 avril 1906. 


La plus grande durée de l’élimination et le type polycyclique discontinu se 
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notent avec une plus grande fréquence chez les crétins que chez les idiots et les 
imbéciles. F. DELENI. 
1318) Anatomie pathologique de l’Idiotie familiale amaurotique, par 
GonDox Houmes et J. TF. Parsons. Societé neurol. du Royaume-Uni, Brain, CXV, 
p. 453, avril 1906. 
Gest une maladie primitive des éléments nerveux altérés surtout dans leur 
substance interfibrillaire ; rien d’un arrèt de développement. THOMA. 


1319) Le Mimétisme chez les ImbéSciles et chez les Idiots, par A. Aus- 
TREGESILO (aliéniste de l'hospice national de Rio de Janciro). Rio de Janeiro, 
officina de typ. e enc. do Hospicio nacional de alicnados, 1906 (13 p., 2 photo- 
graphies). 

L'auteur entend par le mot « mimétisme » la tendance que possèdent 
nombre d'idiots et d’imbéciles à imiter ce qu'ils voient. 

En général, le mimétisme est une défense biologique naturelle ; mais on ne 
voit pas comment l'instinct de conservalion de l’imbécile ou de l'idiot s’harmo- 
nise avec sa tendance à limitation. [1 semble plus vraisemblable que ces ma- 
lades à mentalité inférieure restent toute leur vie comparables aux enfants qui 
singent si facilement tout ce qui les impressionne. 

Quoi qu'il en soit des explications théoriques, il convient de retenir les trois 
belles ohservations de l’auteur; elles montrent chez des imbéciles un talent 
d'imitation surprenant, tant il est parfait. F. DEeLENI. 


1320) Un cas de Folie circulaire à phases courtes chez une Imbé- 
cile, par Francesco Fnancescur. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. XI, 
fasc. 2, p. 49-60, février 1906. 

Il s’agit d'une femme âgée actuellement de 32 ans qui présenta dès ses pre- 
miéres années les signes d’une grande insuffisance intellectuelle et affective. A 
47 ans débutérent des phases journalières d'excitation et de dépression. Vers 
l'âge de 20 ans celles-ci ont perdu leur régularité caractéristique et clles se 
sont prolongées jusqu’à alteindre une semaine ct même dix, onze jours. 

Ce qui persistait d'intelligence et d’affectivité chez ce sujet a sombré définiti- 
vement ; il ne lui reste que l’automatisme. Les fonclions de l'alimentation et de 
l'excrétion s’exécutent assez régulièrement ; Ja faim, la soif, déterminent les 
actes nécessaires pour les satisfaire. D'autres actes sont également exécutés 
automaliquement, tels que : s'éventer, prendre une prise, replacer son peigne, 
prononcer le mot correspondant à l’objet montré. L'exactitude de ces actes 
répondant chacun & une slimulation précise suffit à cxclure tout état de confu- 
sion mentale. 

En somme, dans ce cas, il s'agit d’une imbécillité primitive, à laquelle est 
venue s'associer dans Ia suite une forme atypique de folie circulaire. les asso- 
ciations de ce genre sont d'une grande rarcté. F. DELENI. 


THÉRAPEUTIQUE 


1322) De l’action physiologique et pathologique du Radium sur Jes 
Tissus en général et sur l'Œil en particulier, par A. Bincu-Hinscirecp. 
Congres de Lisbonne, avril 1906. 


M. A. Birch-Hirschfeld (Leipzig), dans ce rapport, passe d’abord rapide- 
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ment en revue ce que nous savons actuellement de l’action du radium sur les 
divers tissus normaux de l'organisme : peau, muqueuses, tissus conjonctif, car- 
tilagineux, musculaire, nerveux, vaisseaux, organcs hématopoiétiques (rate, 
moelle osseuse, fullicules lymphatiques), ete., puis il étudie particulièrement 
cette aclion sur le globe oculaire, sur la conjonctive, la cornée et la rétine. 

Le rapport se termine par des considérations hypothétiques sur le mode d’ac- 
lion du radium. 


4323) A propos de l'action du Radium sur le Virus de la Rage, par 
Guivo Tizzont et ALESSANDRO BONGIOVANNL. Gazzellu deyli Ospeduli e delle Cliniche, 
an XXVII, n° 63, p. 657, 27 mai 1906. 


Les auteurs confirment les résultats positifs qu'ils ont obtenus in vitro et in 
vivo sur le virus rabique, résullats qui ont été contestés par les auteurs qui ont 
voulu vérifier leur expérimentation. MM. Tizzoni et Bongiovanni répétent que 
in vilro la décomposilion du virus est déterminée exclusivement par les émana- 
tions alors que sur l'aninal ce sont les seules radiations qui exercent une heu- 
reuse action ; les radiations n’ont absolument aucune action sur le virus contenu 
dans la matiére morte. 

Quant aux expériences sur l'animal une condition nécessaire est d'abord de 
faire converger sur l'œil le plus grand nombre possible de radiations ; mais une 
condilion non moins nécessaire pour la réussite de l'expérience est que l'injec- 
tion de bouillie nerveuse rabique soit faite sous la dure-mère au sens le plus 
étroit du mot; en effet, si l'injection est intracérébrale, les animaux en expé- 
rience meurent dans le même temps que les animaux témoins. 

Les auteurs n’ont modifié leur dire que sur un seul point, ils ne croient plus 
que l'efficacité du.tube de radium soit proporlionnelle à sa force radio-active ; 
ils pensent qu'entre certaines limites l'efficacité de l'action de l'échantillon de 
radium sur la rage dépend plutôt du temps de l'exposition. Ils sont toujours 
d'avis que puisque l’on réussit aujourd'hui à guérir le lapin de la rage, il n’y a 
aucune bonne raison que les mêmes résultats ne puissent être obtenus chez 
l'homme. I, DKLENI. 


1324) A propos du traitement curatif de la Rage par le Radium, 
par ALFONSO CALABRESE. Gassella deyli Ospedali e delle Cliniche, an XX VIL, n° 73, 
p. #09, {+ juillet 4906. 


Réponse à un article tout récent de Tizzoni et Bongiovanni paru dans le 
mème journal (n° 63) et où ces auleurs affirmaicnt à nouveau leurs succès. — 
Calabrese affirme à nouveau ses insuccès après avoir expérimenté, dit-il, rigou- 
reusement selon leurs indications. Rehos, Novi, Danysz, n'ont pas mieux 
réussi, Après la critique des fails, Calabrese réfute quelques idées de ses con- 
tradicteurs. F. Descent. 


Le gérant : P. BOUCIIEZ. 
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REFLEXES OSSEUX 


PAR 
D. Noïca BT L. Strominger 
Ancien médecin adjoint de la Cli- Ancien interne de la 
nique des maladies nerveuses Clinique. 


de Bucarest. 


Les réflexes osscux étaient connus dans la science, mais les neurologistes 
n’ont pas trouvé nécessaire de leur donner beaucoup d'attention. 

Malgré toute notre bonne volonté, nous n'avons pu trouver qu'une bibliogra- 
phie très restreinte à ce sujet, mais nous sommes bien convaincus qu'elle doit 
être plus grande. | 

Dans la littérature médicale française avant Dejerine, aucun auteur ne fait 
allusion à leur existence, mème dans le volume classique de Paul Blocq et 
J. Onnanof (Maladies nerveuses, séméivlogie et diagnostic, 1892), nous ne trouvons 
aucune indication là-dessus. | 

En 1901, M. le professeur Dejerine, dans Je Traité de Pathologie générale 
Bouchard, vol. V, p. 992, chapitre des réflexes usuels en clinique, dit : « L'effet 
d’une contraction musculaire peut encore être produit par la percussion d’un os 
ou d’une articulation; c’est le réflexe osseux. » 

La percussion d'une épiphyse ou d'une apophyse osseuse produit le plus sou- 
vent des réflexes mulliples, et la musculature de toute une extrémité peut aussi 
être mise en jeu par la propagation de l'ébranlement le long de ses diaphyses. 

En 1903, von Bechterew, de Saint-Pétersbourg (1), publie une étude sur un 
réflexe acromial, qui consiste en une contraction du muscle coraco-brachial et 
secondairement d’autres muscles, comme les fléchisseurs des doigts, 4 la suite 
de la percussion de la partie acromiale de l’omoplate et de l’apophyse coracoide. 
Pour l'auteur il s'agit d’un réflexe périostique. 

Dans le même travail, l'auteur parle aussi d'un réflexe carpo-métacarpien (2). 
Il consiste dans une flexion des doigts si on percule la face dorsale du carpe et 


(1) Ueber den Acromial reflex, von Bechterew (de Saint-Pétersbourg). Neurolog. Cen- 
tralbl., ne 5, {er mars 1903, p. 194, analysé dans la Rerue Neurologique, 1905, p. 31. 

(2) Uber den Carpo-metacarpalreticx. Neurology. Centralbl., 1908, p. 195, analysé dans 
la Revue Neurologique, 1905, p. 86. 
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les parties voisines du métacarpe. Pour l'auteur, c’est aussi un réflexe périos- 
tique. 

En 1908, Bertolotti et Valobra communiquent à la Royale académie de Turin, 
avec présentation des malades, un travail intitulé : « Études sur quelques ré- 
flexes osseux des membres inférieurs à l'état normal et pathologique (4). » 

Les auteurs ont examiné cinq cents individus et voici les résultats de leurs 
recherches : 

Chez les individus sains, ils frappent avec le marteau de Dejerine sur la mal- 
léole interne du tibia, ou sur la face plautaire du tulou, les jainbes étant éten- 
dues; dans le premier cas ils obtiennent, dans 35 pour 100 des cas, une 
contraction réflexe dans le domaine des muscles adducteurs de la cuisse du 
mème côté; dans le deuxième cas, on obtient dans 40 pour 100 des cas une 
contraction des muscles adducteurs de la cuisse du côté opposé et exception- 
nellement des deux côtés. S’ils frappent — le sujet étant en décubitus dorsal 
avec les jambes fléchies et divariquées, les talons à 30 centimétres des fesses 
— la tubérosité ou le condyle interne du tibia, ils provoquent une contraction 
homolatérale, bilatérale ou simplement croisée des muscles adducteurs des 
cuisses dans 80 ou 60 pour 100 des cas. 

Si dans Ja mème position, l’on ramène l’une des jambes sur la ligne médiane, 
si l’on frappe obliquement de haut en bas sur la rotule ou sur la tubérosilé du 
tibia, on voit se produire alors, dans 60 pour 100 des cas, une contraction dans 
les adducteurs de la cuisse du côté opposé. 

Au point de vue pathologique, ils ont constaté que les réflexes osseux en ques- 
tion suivaicnt de tout près l’état des réflexes teudineux ; par conséquent, dans 
les affections du système nerveux, avec exagération des réflexes tendineux, la 
percussion de l'os (rotule, tubérosité, malléole interne du tibia) peut produire 
une contraction réflexe, non seulement dans le domaine des muscles adducteurs 
et rotateurs en dedans de la cuisse, mais encore des muscles demi-tendineux el 
demi-membraneux. 

Au contraire, dans les affections du système nerveux avec abolilion des 
réflexes tendincux, comme dans le tabes, les réflexes osseux sont abolis. 

Les auteurs donnent aussi une explication physiologo-pathologique de ces 
réflexes osseux, sur laquelle nous reviendrons au chapitre respeelif. 

Siriimpell, dans son Trailé de Pathologie spéciale ct de thérapeuthique (2), au 
chapitre des € Généralités sur exploration ct Pétat des reflexes », écrit les 
lignes suivantes : 

« Outre les tendons proprement dits, il y a encore le périoste et les aponé- 
vroses dont la percussion fournit quelquelois des contractions musculaires que 
nous avons appelées réflexes périostiques et aponévroliques. C'est ainsi par exemple, 
qu’en percutant la face antérieure du tibia, on obtient souvent, quand l'excita- 
bilité réflexe est exaltéc, une contraction dans le quadriceps crural. Eu outre on 
produit fréquemment des contractions dans les adducteurs de ja cuisse par la 
percussion du mollet, etc. 

« Au niveau des membres supérieurs... Les plus importants et les plus cons- 
tants sont les réflexes pértostwjues qu'on produit en frappunt l'extrémité du radius 


(4) Travail présenté par Sicanv à la Suc. de Neurologie de Paris, séance du 12 janvier 4905. 


Revue Neurologique, 1905, p. 456. 
(2) ‘I’. IM, 6° édition francaise, 4996, p. 85, 86. 
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et du cubitus. D'après mes observations il est de règle que la percussion de 
la tête du radius donne principalement une contraction du long’ supinateur et du 
biceps; tandis que celle du cubitus provoque des contractions plus faibles 
dans les muscles susdits, mais, en outre, surtout un mouvement de pronalion 
de l’avant-bras et une flexion du poignet et des doigts. Parfois encore le del- 
toide se contracte par la percussion de l'extrémité inférieure du cubitus. 

« On produit quelquefois aussi une contraction du biceps pa 
de la clavicule. » 

L'étude que nous avons entreprise nous a conduits aux résultats suivants : 


r la percussion 


TECHNIQUE. — Pour la recherche des réflexes osseux des membres supérieurs, 
nous nous sommes servis du petit marteau percuteur, qui sert pour la recherche 
des réflexes tendineux, tandis que pour ceux des membres inférieurs, nous nous 
sommes servis du mème marteau, mais de préférence d'un gros marteau percu- 
teur, fabriqué ad hoc, d'après le modèle du petit marteau percuteur, mais d'un 
poids cinq fois plus grand (le poids du petit marteau était de 57 grammes, 
tandis que celui du gros était de 254 grammes). 

Dans nos premières recherches, nous nous sommes servis du gros marteau 
d'autopsie, enveloppé d'une légère couche d'ouate. | 

Le nouveau marteau al’avantage, vis-à-vis de celui d’autopsie, d'etre plus élé- 
gant et plus commode pour donner des coups sans provoquer des douleurs au 
malade. 

D'un autre côté, le gros marteau commandé par nous a l'avantage sur le petit 
d’être lourd et d'avoir une surface de percussion plus large, ce qui fait que l’on 
peut frapper sur une surface beaucoup plus étendue; mais il a aussi un désa- 
vantage : les coups étant très forts, ils provoquent la contraction d'autres 
muscles. ou des sccousses dans la masse musculaire du membre. Ces contrac- 
tions et ces secousses empêchent de voir Ja contraction musculaire que l’on veut 
chercher. 

I est préférable, par conséquent, pour réveiller le réflexe, dese servir au début 
du gros marlrau, et après, pour préciser et localiser le réflexe, employer le petit. 

En principe, il faut frapper doucement, pour avoir une seule réponse, 
toujours la même et bien limitée; au contraire, si l'on frappe fort, on a 
plusieurs contractions, au milieu desquelles on ne distingue pas le vrai réllexe. 

De plus, comme pour la recherche des réflexes tendineux, il faut mettre le 
membre dans uve posilion telle que le muscle soit dans un état de demi- 
extension. 


IRÉFLENES DES MEMUNES SUPÉRIEURS. — A) Ou s’assoil en face du malade et on 
soulient avec la main gauche la face dorsale de son poignet, l'avant-bras légè- 
rement en pronation et un peu fléchi sur le bras, sa main un peu en extension 
sur l'avant-bras ct s'appuyant par son bord cubilal sur la paume de la main de 
celui qui fait l'expérience. 

a) Si on percute dans cette position Fapophyse slyloide du radius par son 
bord exlerne, on a une contraction du biceps et du long supinateur, d'où une 
saillie musculaire de chacun d’eux, suivie d’une flexion de l’avant-bras sur le 
bras (1), et d'une pronation de l'avant-bras. 


(1) « Ce réflexe, déjà connu, cst considéré par la majorité des autcurs comme un réflexe 
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Très rarement, nous avons produit par une percussion légère une contraction 
isolée, soit du long supinateur, soit du biceps (2). 

b) Si on percute dans Ja mème position l'apophyse styloide du cubitus, de 
préférence sur la face postérieure, on remarque des contractions dans la masse 
des muscles épitrochiéens, surtout une belle saillie du tendon du grand pa'- 
maire, suivie d’une flexion du poignet et des doigts. Ce réflexe est analogue au 
réflexe carpo-métacarpien, décrit par von Bechterew. Nous sommes contents 
d’avoir observé le mème fait, constaté par le professeur de Pétersbourg, à notre 
insu. 

Il n’est pas rare de provoquer une pronation de l’avant-bras, seule ou associée 
à une flexion du poignet et des doigts. Quelquefois nous avons remarqué une 
contraction du triceps brachial, seule ou associée à celle des muscles fléchisseurs 
de l’avant-bras. 

B) On s’assoit derrière le malade et on lui soutient le coude fléchi avec la 
paume de la main gauche. 

a) Si maintenant on frappe l’épicondyle, on peut constater l'effet suivant : 
ou une contraction des fibres claviculaires du deltoide, ou une contraction de 
toutes les fibres deltoidiennes, suivie d'un écartement du coude du tronc, ou 
encore, dans le cas de réflexes très exagérés, cet écartement est accompagné 
d’un soulévement de l’épaule et d’une contraction de toute la masse musculaire 
de l'épaule. 

b) Si l’on percute la face postérieure de l’épitrochlée, on a une contraction 
du triceps, et si le réflexe est fort cette contraction est suivie d'un abaissement 
de l’avant-bras; de plus, elle est accompagnée assez souvent d'une contraction 
. des fibres spinales du deltoide. 


RÉPLEXES DES MEMBRES INFÉRIEURS. — A) Le malade étant dans le décubitus 
dorsal, les jambes fléchies sur les cuisses, les talons appuyés sur le lit ct les 
genoux un peu inclinés en dehors, 

a) Si on percute la tubérosité interne du tibia, on a une adduction du genou, 
associée très rarement à une saillie de la masse musculaire des adducteurs. 

b) Si l'on frappe la tubérosité antérieure ou la malléole interne, le tubercule 
de Gerdy du tibia ou la téte du péroné, on a une contraction des muscles demi- 
tendineux et demi-membraneux, caractérisée par une saillie de leurs tendons et 
quelquefois seulement de leur masse musculaire. 

Nous avons remarqué qu'il est beaucoup plus favorable de frapper sur la partie 
externe de la tubérosilé antérieure et, en bas, sur la partie postérieure de la mal- 
léole interne (3). 

c) Si en soulevant un peu le lulon, — le genou toujours fléchi, — on le frappe 
sur le bord externe surtout (car on n'a aucune réponse le plus souvent en frap- 


osseux ». Cuapzynsky, Des réflexes tendineux et cutanés et de leur dissociation (antago- 
nisme). Thèse de Paris, 1902, p. 47. 

(2) Chez deux de nos malados, nous avons remarqué que, si l'on frappait la face anté- 
rieure de la même apophyse styloide, il se produisait une légère pronation de )’avant- 
bras, accompagnée d'une saillie musculaire du rond pronateur. Au contraire, si on percu- 
tait la face postérieure de la méme apophyse, il se produisait une flexion du 
poignet, avec une saillie musculaire des muscles épitrochléens et surtout du grand pal- 
maire. 

(3) Il nous est arrivé très rarement (dans deux cas d'hémiplégie seulement), qu'en percy- 
tant la malléole interne, oa provoque une contraction dans les muscles adducteurs cor- 
respondants. 
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pant au milieu ou en dedans du talon), on a de même une saillie des tendons © 
du demi-membraneux et du demi-tendineux. 

B) Le malade est couché sur le côté, la jambe un peu fléchie, avec la main 
gauche on soulève la pointe du pied, pour étendre légèrement le tendon 
d'Achille. Si on percute alors la malléole externe, surtout à sa partie antérieure, 
on a une contraction du triceps sural, d'où un abaissement de la pointe du pied: 
trés souvent celte contraction est accompagnée de celle des péroniers latéraux 
et quelquefois d'une saillie du biceps crural. 

c) Si dans la mème posilion, c'est-à-dire le malade étant couché sur le côté, 
on lui fléchit la cuisse sur l'abdomen et la jambe sur la cuisse, en lui laissant 
voir le relief des tendons des muscles postérieurs de la cuisse, on frappe la crête © 
iliaque surtout à sa partie moyenne, on a une belle contraclion des muscles pos- 
térieurs de la cuisse (biceps, demi-tendineux, demi-membraneux). Quand le 
réflexe est plus exagéré, on observe encore une saillie du moyen fessier et du 
fascia lala. 


LES REFLEXES OSSEUX CHEZ LES PERSONNES NORMALES. — En examinant des 
enfants bien portants, entre l'âge de 5 à 12 ans, nous avons constaté que les 
réflexes osseux des membres inférieurs existent dans les deux tiers des cas. Leur 
nombre et leur intensité sont proportionnels à l'intensité des réflexes tendineux. 
Le fait est si vrai, que dans les cas où l'enfant présentait des réflexes tendineux 
cragérés, les réllexes osseux se produisaient aussi admirablement et vice versa. 

Dans les cas rares où les réflexes osseux n’existaient pas, et dans un cas dans 
lcquel les réflexes tendineux étaient très faibles, il nous a paru que seul le 
réflexe osseux du triceps sural ne manquail jamais. 

Dans les services d'enfants malades de différentes affections, sauf affections 
nerveuses, nous avons remarqué que les deux tiers des malades n'avaient pas 
de réflexes osseux aux membres inférieurs, sauf le réflexe du triceps sural, qui 
ne manquait presque jamais, mais il était faible; dans l’autre tiers, les réflexes 
osseux existaient en grande partie, mais d'habitude ils étaient faibles et, pour 
pouvoir les produire, il fallait frapper plusieurs fois l'os aux points d'élection. 

Cette faiblesse dans l'intensité de production des réflexes osseux est en rap- 
port direct avec l’élat d'affaiblissement. des réflexes tendineux. Ce fait n’a rien 
d'extraordinaire; on savail d'avance que chez les personnes malades, maigres, 
cachectiques, les réflexes tendineux étaient diminués. 

En rapport avec ce que nous venons de dire, il faut ajouter encore que, chez 
quelques-uns de ces malades, chez qui les réflexes tendineux étaient plus accen- 
tués dans une moitié du corps que dans l'autre, les réflexes osseux étaient aussi 
plus accentués du premier cole. 

Dans les services de médecine interne, où nous avons examiné un assez grand 
nombre de malades adolescents ou adultes atteints de diflérentes affections, en 
éliminant ceux atteints de maladies nerveuses organiques, nous avons observé 
que, dans Ja majorité des cas, les réflexes osseux des membres inférieurs exis- 
taient en grande partie et leur nombre et leur intensité étaient proportionnels 
à ceux des réflexes tendineux. Ici aussi, dans les cas où les réflexes osseux man- 
quaient, et qui formaient la minorité, le réflexe osseux du triceps sural était presque 
constant. Cette absence des réflexes osseux, nous l'avons observée surtout chez 
les personnes affaiblies par leurs maladies cachectiques. Chez Jes malades 
altcints d'une maladie quelconque et qui étaient d’un tempérament très nerveux, 
les réflexes tendineux et osseux étaient exagérés. Aux membres supérieurs, le 
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seul réflexe de l’apophyse styloïde du radius a été rencontré plusieurs fois chez 
les enfants ou chez les adultes normaux ou atteints de différentes maladies, et 
seulement chez un malade très nerveux avec des douleurs vagues sur le trajet 
du sciatique du côlé droit, qui présentait de chaque côté du corps une exagéra- 
tion excessive des réflexes teudineux et des réflexes osseux des membres infé- 
rieurs; on constatait encore chez lui les réflexes osseux de l’apophyse styloide, 
du radius, du cubitus et de l'épicondyle. 

Il serait désirable d'examiner les réflexes osseux chez un nombre quelconque 
d'adolescents ou d'adultes absolument bien portants. 

Chez les vicillards bien portants, dans les deux tiers des cas, ces réflexes 
manquaient complètement et dans l’autre tiers ils existaient, mais trés affaiblis. 

Chez les vieillards atteints de différentes maladies, non compris les maladies 
nerveuses, dans les trois quarts des cas les réflexes manquaient et dans le quart 
où ils existaient, ils étaient très faibles. Pour pouvoir les produire, il fallait 
frapper plusieurs fois le point d'élection. 

Aux membres supérieurs, ces réflexes manquaient très rarement; on trou- 
vail le réflexe de l’apophyse styloide du radius et il était très peu évident. 

Nous avons constaté que le réflexe osseux du triceps sural, qui était presque 
constant chez les enfants et mème chez les adultes, manquait dans la grande 
majorité des vieillards. 

Cette absence coincidait avec celle du réflexe tendineux achilléen, tandis que 
chez l'enfant et chez l'adulte sa présence coincidait avec la présence du même 
réflexe tendineux (1). 

En résumé, chez les sujets normaux, on trouve les réflexes osseux plus constam- 
ment chez les sujets jeunes; au contraire, au fur et d mesure qu'on avance en üge, 
et surtout dans la vieillesse, les réflexes osseux diminuent et peuvent méme dispa- 
raitre. 

Plus l'individu est nerveux et présente des réflexes tendineux exagércs, plus on a 
la chance de trouver des réflexes osseux. 


RÉFLEXES OSSEUX DANS LES MALADIES NERVEUSES. — Dans un grand nombre de 
cas de tabes nous n’avons trouvé aucun des réflexes osseux des membres infé- 
rieurs, ce qui coincidait avec l'absence des réflexes tendineux. 

Chez trente hémiplégiques organiques, par ramollissement, hémorragie, arté- 
rite syphililique et chez deux hémiplégiques infantiles, Îles réflexes osseux étaient 
constants, tant au membre supérieur qu’au membre inférieur. 1] faut remarquer 
que la contracture, l’atrophie musculaire ou l'embonpoint exagéré génent leur 
recherche. Aux membres inférieurs du côté malade, il arrive quelquefois que 
quelques-uns des réflexes osseux manquent, le plus souvent celui du talon; mais 
il nous a paru que les réflexes de la malléole interne, de la tubérosité interne 
du tibia et de la malléole externe ne manquent presque jamais. Aux membres 
inférieurs du côté sain, il n’est pas très rare de trouver quelquefois quelques- 
uns des réflexes osseux, surtout celui de la malléole externe et de la tubérosité 
interne tibiale; mais nous ne pouvons dire que ceux-ci sont. plus faibles que 
ceux du côté malade. Dans un seul cas, il nous est arrivé qu’en produisant les 
réflexes osseux du côté sain, il se produisait en même temps aussi le réflexe 
osseux du côté malade, c'est-à-dire le réflexe de la tubérosité interne du tibia, 
antérieure du tibia et de la tête du péroné. 


(4) D" Noica. Studiu asupra reflexului tendonului lui Achille, Spitalul, 1904, n° 1-3. 
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Aux membres supérieurs, du côté malade, se produisent aussi d'une manière 
conslante les réflexes osseux, que nous avons étudiés au commencement de ce 
travail. 

Ils peuvent varier d'un individu à l’autre, seulement comme intensité, mais 
jamais comme nombre. 

Dans un cas d’hémiplégie organique, il nous est arrivé de remarquer ce point, 
qui peut avoir son importance, c'est-à-dire en percutant l'épitrochlée, il se pro- 
duisait d’une manière variable, dans la mème séance, des contractions ou du 
muscle triceps ou des muscles épitrochléens. suivies dans ce dernier cas d'une 
flexion du poignet et des doigts. 

Aux membres supérieurs du côté sain, il est rare de rencontrer des réflexes 
osseux, et quand on les trouve ils sont faibles ; il nous est arrivé de produire 
dans quelques cas Ie réflexe de l’apophyse styloide du radius, de l'extréinité 
inférieure du cubitus et, trés rarement, de l’épitrochlée et de l'épicondyle. 

Dans dix cas de paraplégics spasmodiques par différentes lésions de la moelle, 
nous avons trouvé constamment les réflexes osseux aux membres inféricurs. 

Chez deux seulemeut, dont la contracture: était extrémement exagérée, la 
recherche des réflexes osseux a élé presque impossible. 

Dans un cas de paralysie flasque, consécutive & un traumatisme de la colonne 
vertébrale, les réflexes osseux manquaient en même lemps que les réflexes ten- 
dineux. | 

De même dans 2 cas de polynévrile, un de polynévrite alimentaire, qui avait 
pris les quatre membres, les réflexes osseux comme aussi les réflexes tendineux 
manquaient partout, et dans un autre cas de polynévrite alcoolique, qui avait pris 
les membres inférieurs seulement, les réflexes osseux comme les réflexes ten- 
dineux manquaient aussi. 

Dans un cas de scléroselatérale amyotrophique, il existait des réfloxes osseux, 
coincidant avec des réflexes tendineux exagérés seulement aux membres infé- 
rieurs ; au contraire, aux membres supérieurs les réflexes osscux de méme que 
les réflexes tendineux manquaient absolument, à cause d'une atrophie muscu- 
laire très exagérée, qui avait pris tout le membre. En résumé dans les cas patho- 
logiques Uédlut des réflexes osseux concorde avec celui ces réflexes tendineux. Que 
faut-il penser de l'interprétation physio-patholngique de ces riflexrs osseux? 

Sont-ils des réflexes osseux ou des réflexes périostiques? ou bien l'excitation 
centripéte a-t-elle comme point de départ et le périoste et l’os en même temps? 
Nous ne pouvons rien affirmer. 

Ce que nous pouvons ajouter à ce point de vue, c'est qu'il n'existe pas une 
relation constante entre la sensihilité vibratoire des os et les réflexes osseux, 
constatation faite d'ailleurs, avant nous, par MM. Bertolotti et J. Valobre, et que 
nous venons de confirmer. En vérilé, dans plusieurs cas de myélite spécifique, 
Ja sensibilité vibratoire des os des membres inférieurs manquait absolument, 
tandis qu'on y trouvait de beaux réflexes osseux. 

Quant à leur production, nous sommes tout à fait d’un avis contraire à celui 
des auteurs italiens, qui se croient le droit de conclure que la production des 
réflexes osseux étudiés par eux, notamment des réflexes croisés, serait due à la 
transmission purement mécanique de la vibration osseuse aux racines posté- 
rieures. 

Pour nous, nous croyons que les réflexes osseux se produisent par le méme 
mécanisme ct suivent un arc nerveux comme tous les autres réflexes tendineux 
ou cutanés; la voie centripète représentée par une racine sensitive et son prolonge- 
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ment périphérique, la voie centrifuge par une racine motrice et son prolonge- 
ment périphérique, et le centre excito-moteur par le territoire médullaire, qui 
est en même temps l'origine réelle de ces racines. De plus, comme chaque racine 
a un territoire musculaire et sensitif bien déterminé, les schémas de topographie 
radiculaire de la sensibilité d'après Kocher, Thorburn et Seiffer et les tableaux 
schématiques de distribution des noyaux musculaires médullaires dans les 
divers segments de la moelle épinière d'après Allen Starr, Kocher, Bruns, etc., 
peuvent nous servir non seulement à comprendre le mécanisme des réflexes 
osseux, mais aussi à pouvoir Îles localiser dans les différents segments de la 
moelle. 

Certes, nos conclusions sont aussi schématiques que les sources d’où elles 
sont tirées, mais elles ne correspondent pas moins à la réalité des fuits. La con- 
traction des muscles adducteurs de la cuisse est la suite de l'excitation de la 
tubérosité interne du tibia (4° racine sensitive lombaire), et le Ü° segment 
lombaire est l’origine des muscles adducteurs. 

La contraction des muscles demi-tendineux et demi-membraneux est provoquée 
en frappant la lubérosité antérieure du tibia (surtout sa face externe), le tuber- 
cule de Gerdy, la téte du péroné, la malléole interne (surtout à sa face posté- 
rieure), le talon (surtout du côté externe) et enfin, dans les cas d’exagération de 
réflexe, même la moitié supérieure de la créte du tibia. Tous ces points d’excita- 
tion correspondent d’après le tableau de Thorburn à la 8° racine lombaire 
sensitive. D'accord avec cette constatation, on voit que les auteurs indiquent les 
noyaux moteurs d'origine de ces muscles demi-tendineux et demi-membraneux 
dans le 5° segment lombaire. 

A côté de ce réflexe il faut mettre celui de la créte iliaque, qui correspond 
comme point d'excitation, toujours d’après le tableau de Thorburn, à la 5° racine 
sensitive lombaire, et qui consiste dans une contraction non seulement du demi- 
tendineux ct du demi-membraneux, mais aussi du biceps ct quelquefois du 
moyen fessier et du tendon du fuscia lata. Autrement dit, les noyaux moteurs de 
ces muscles, biceps, moyen fessier et fascia lata, doivent se trouver dans le 
méme segment que les muscles demi-tendineux et demi-membraneux. 

Le réflexe du triceps sural se produit en percutant la malléole externe (4 ou 
2" racine sensitive sacrée), les noyaux moleurs du triceps sural ont de 
méme leurs origines dans les 1“ cl 3° segment sacrés. Le réflexe de l’apophyse 
styluide du radius (contraction du biceps et du long supinateur) et le réflexe de 
l'épicondyle (contraction du deltoide) sont provoqués par l'excitation de la 
5" racine sensitive cervicale et les noyaux de ces muscles sont situés dans le 
5° segment cervical. 

Le réflexe de la tête du cubitus (contraction des fléchisseurs ct du rond prona- 
teur de l'avant-bras) est produit par l'excitation de la 8° cervicale ou de la 
4" dorsale et les noyaux de ces muscles correspondent aux mêmes racines. Enfin 
le réflexe de l’épitrochlée (contraction du triceps), est produit par l’excitation 
de la 7° ou 8° racine cervicale, et le noyau moteur correspond aux mêmes 
segments. 

Pour montrer que notre théorie est vraie et que nos faits d'observation con- 
cordent avec les résultals anatomiques et physiologiques, nous citerons le cas 
clinique suivant: 

Un malade, âgé de 35 ans, est interné à l’hospice Zerlendi pour une fracture 
de la colonne vertébrale, au niveau de la 4" vertèbre lombaire. 

Le malade ne pouvait remuer ses membres inféricurs à son entrée, mais le 
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jour que nous l'avons vu (presque 60 jours après l'accident), son état s'était 
beaucoup amélioré ; il soulevait la jambe droite, presque comme à l’état normal, 
tandis qu’il décollait à peine la jambe gauche du plan du lit. 

En examinant les réflexes de ce maladc nous avons trouvé ce qui suit : 

Au membre inféricur droit, il manquait seulement le réflexe tendineux achil- 
léen, tandis que le rotulien était cxagéré ; de ce même côté tous les réflexes 
osseux existaient, sauf celui de la malléole externe. 

Au membre inférieur gauche, tous les réflexes tendineux manquaient, comme 
aussi tous les réflexes osseux. Ce cas prouve que les réflexes osseux peuvent 
servir, comme les réflexes tendineux, à préciser l'étendue et la hauteur à laquelle 
s'élève une lésion de la moelle. 


IT 


LE RÉFLEXE DE BABINSKI DANS LES ICTUS ÉPILEPTIFORMES 
ET APOPLECTIFORMES DE LA PARALYSIE GENERALE 


PAR 
Robert et Fournial 


Internes à l'Asile d’aliénées de Chiteau-Picon, Bordeaux. 


« Le réflexe des orteils de Babinski, écrit Dupré, a été peu systématiquement 
étudié chez les paralytiques généraux (1) ». I] n’existe, en effet, sur Ja question 
qu'un nombre tres restreint de travaux, mais les auteurs sonten général d'accord 
pour reconnaître que le signe de Babinski dans la paralysie générale constitue une 
exception. Dupré ne l'a jamais observé chez les paralytiques exempts de lésions 
pyramidales. Dans sa thèse, Charuel (2) dit l'avoir constaté dans les paralysies 
générales avec sclérose latérale ou combinée. Dans une communication & la 
Société de Neurologie, Ardin-Deltheil et Rouviére (3), étudiant le réflexe plan- 
taire chez les paralytiques généraux, ont signalé l'existence du signe de Babinski 
chez ces malades dans la proportion de un sur 5. Leur observation a porté sur 
35 paralytiques; 7 fois ils ont constaté le phénomène des orteils, bilatéral 
(4 fois), ou unilatéral (3 fois). 

Dans le service de M. Anglade dont nous sommesles internes, nous avons 
recherché systématiquement le réflexe de Babinski aux divers stades d'évolu- 
tion de la paralysie générale. Nous avons observé à ce point de vuc les paraly- 
tiques généraux centrés à l'asile dans ces trois dernières années et voici les 
constatations que nous avons faites. Sur 66 malades nous avons trouvé 89 fois 
le réflexe plantaire normal, c'est-à-dire en flexion, 4 fois nous n'avons pu 


(4) E. Durré. Paralysie générale progressive (Traité de Pathologie mentale de Gilbert 
Ballet). 

(2) Cnanuez. Contribution 4 l'étude du phénomène des orteils. Thèse de Nancy, 1900. 

(3) Anoin-Dettnen ct Rouviène. Le réflexe plantaire dans la paralysie généralc. 
Société de Neurologie de Paris, novembre 1900. 
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déterminer un mouvement réflexe, 2 fois le réflexe était indifférent et se 
produisait tantôt en flexion, tantôt en extension, enfin une fois seulement 
nous l’avons observé en extension très nette. Nous devons dire que, dans ce 
dernier cas, à la paralysie générale s’associait une myélite transverse et une 
amyotrophie bilatérale à prédominance scapulo-humérale. Cette particularité 
parait faire rentrer notre malade dans la catégorie des paralysies générales 
combinées dont parle Charuel et dans lesquelles il a trouvé le phénomène des 
orteils. 

Avec la statistique d’Ardin-Deltheil et Rouvière nous sommes en contradiction 
manifeste. Comment expliquer cette divergence? Il faut peut-être l’attribuer aux 
hasards de la clinique ; qu'on nous permette cependant de faire remarquer que 
la recherche du signe Babinski, de l'avis de Babinski lui-même et de neurolo- 


‘ gistes comme Brissaud et Crocq (1), est une opération délicate ; que, d'autre part, 


les travaux de nos confrères se placent à une époque où cette recherche n'était 
peut-être pas bien encore dans la main des cliniciens. 

Quoi qu'il en soit de nos recherches, il résulte que le signe de Babinski dans la 
paralysie générale est une exception. 

Mais, c’est le principal objet de ce travail, notre observation nous a permis de 
constater que le phénomène des orleils est susceptible d'apparaitre temporaire- 
ment dans la paralysie générale à l'occasion desictus si fréquents, épileptiformes 
avec ou sans hémiparésie. Chez sept de nos malades qui ont présenté au cours 
de leur paralysie générale des accidents convulsifs ou apoplectiformes, nous 
avons constaté de la façon la plus nette le signe de Babinski pendant une 
période qui varie de deux à dix jours après l'ictus. Après ce délai le réflexe 
plantaire est redevenu ce qu'il était avant la crise. 

Voici les observations résumées de ces malades : 


Osservation I, — Ch..., £7 ans, entra à l’Asilo de Chateau-Picon le 24 juin 1901. Crile 
malude réalise le syndrome paralytique complet, démence globale, inconscionce du temps 
et du milieu, conceptions déliraates absurdes, embarras de la parole, tremblement fibril- 
laire de la langue, secousses dans les muscles de la face ct en particulier dans l'orbiculaire 
des lèvres, etc. Les réflexes rotuliens sont abolis, le réflexe de Babinski est en flexion. 

Le 5 mai 1904, la malade prend une crise épileptiforme caractérisée par de la perte de 
connaissance, de la sterlor, des convulsions. On note un léger degré d’hémiparésie droite. 
Les réflexes rotuliens sont toujours abolis; lu réflexe du Babinski se fait nettement en 
extension. 

Le lendemain la malade cst revenue à son état antérieur, on ne trouve aucun résidu 
hémiparètique, le tonus musculaire est seulement exagéré des deux côtés. Le rétlexe de 
Babinski nettement et facilement provoqué la veille n'existe plus. 

La malade meurt le 8 ct, à l’autopsie, on trouve les lésions qui confirment le diagnostic 
de méningo-encéphalite diffuse : granulations ventriculaires, adhérences intimes de la 
pie-mére à la substance corticale qui s’enléve par lambeaux. 


ObsERVATION []. —P..., âgée de 40 ans, entre à l’Asile le 9 août 4905. Ele présente un 
affaiblissement très marqué des facultés intellectuelles (perte de la notion de temps ct de 
lieu, diminution de la mémoire). Elle n’a pas d’idtes délirantes de grandeur ou de 
richesse, inais une légère euphorie avec satisfaction niaise et béate. L'examen somatique 
permet de constater les troubles moteurs et réflexes habituels de la paralysie géncrale 
{tremblement de la langue et de l’orbiculaire des lèvres, spasmes dans les muscles de la 
faco à l'occasion do la parole qui cst embarrassée, bredouillante, inégalité puyillaire, 
léger tremblement des mains, abolition des réflexes rotuliens ; la marche et la station 
debout sont possibles, pas d’incoordination ni de troubles de l'équilibre). La ponction 
lombuire donne un albumo-diagnostic et un cyto-diagnostic très nettement posilifs; on 
compte jusqu'à 50 lymphocytes dans un champ d'immersion. 


(4) Congrés de Limoges, 1901. 
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Le réflexe do Babinski est négatif, en flexion des deux côtés. 

Le 17 novembre 1905, la malade tombe brusquement et prend une crise caractérisée par 
de la perte de connaissance, des convulsions toniques généralisées mais pré’ominantes 
dans les membres supérieurs, de la cyanose du visage, de l’'écume aux lèvres. Le lende- 
main la malade est dans un état de torpeur, elle ne répond pas aux questions qu'on lui 
pose, elle n’cxécuto aucun des actes qu'on lui commande. Elle présente une parésie de 
tout le côté gauche, plus marquee au membre supérieur, très appréciable à la face. Le 
réflexe do Babinski à gauclie est nettement en érection, le réflexe rotulien est difficilement 
provoqué à cause de l'exagération du tonus musculaire dans tout ce côté. 

Le 27 novembre le réflexe de Babinski est en flexion nettement des deux côtés; examiné 
& plusieurs jours d'intervalle il donne le même résultat. 

La malade fait unc escarro sacrée de la congestion pulmonaire ; elle mcurt le § jan- 
vier 1906. 

L’autopsic révèle les lésions habituelles de la paralysie générale. La pie-mère est 
épaissie, légèrement opalescente le long des vaisseaux ; les adhérences au cortex sont 
nombreuses, mais elles prédominent au niveau de l'extrémité antérieure des trois circon- 
volulions frontales, sur tout le lobe orbitaire, sur les bords dela scissure de S\lvius et à 
l'extrémité antéricure des circonvolutions temporo-occipitales. Le noyau lenticulaire pré- 
sente dans sa masse des lacunes de désintégration ct à sa base un léger foyer de ramol- 
lissement. La capsule inlerne est indemne. Du célé des ventricules on note quelques 
granulations. 


OusgnvaTION III. — L..., 60 ans, entre à l’Asile Château-Picon le 4 décembre 1904 avec 
les symptômes ordinaires de la paralysie générale progressive : affaiblissement marqué 
des facultés intellectuelles, délire absurde de grandeur, de richesse, euphorio, troubles 
moteurs : diminution considérable des réflexes lumineux, blépharospasme, tremblement 
fibrillaire de la langue, des membres supérieurs, exagéralion des réflexes patellaires, étc. 
Enfin Ja ponction lombaire donne un albumo-diagnostic très net et une lymphocytose 
ronfluente. 

Lo réflexe de Babinski est en flexion des deux côtés. 

Lo &8 décembre 1905, dans la nuit (3 heures), elle a une crise : écume, perte de 
connaissance, contracture des membres. 

À 9 heures du matin, le pouls cst rapide (120), la face congestionnée, la respiration 
stertoreuse. Le réflexe de Rabinski est en érection netto des deux côtés, coIncidant 
avec unc trépidation ¢pileptoide plantaire également très netto des deux côtés. Les 
phénoménes ne prédominent pas d'un côté. 

Le 9 décembre, il y a encore des secousses convulsives intermittentes dans les membres 
inférieurs. 

La trepidation plantaire est déjà moins nette. Le réflexe de Babinski est en érection 
nette des deux côtés, 

Le 13 décembre, l'érection du gros orteil a disparu; le réflexe de Babinski est de 
nouveau en flexion. 

Mais les escarres s’agrandissent, les bases pulmonaires se congestionnent. La malade 
meurt le 19 décembre. 

L'autopsie révèle les lésions communes de la paralysie générale progressive : 
Vie-mérite, adhérences méningo-corticales. Signe de Baillarger. Granulations épendy- 
maires, etc. On n’observo aucune lésion du cote de la capsule interne et des noyaux gris 
de la base. — Les adhérences méningo-corticales sont générales. Elles sont très nettes 
au niveau des zones motrices, sans cependant s’y montrer prédominantes. 


Onsenvation IV. — B..., 35 ans, entre à l'asile le 17 mars 1905 avec des symptômes 
très nets de paralysie générale : affaiblissement intellectuel prononcé, perte de la 
mémoire, délire absurde de grandeur, euphoric constante, troubles moteurs variés : 
troubles d’articulation phonéliques, s’accentuant pour les phrases à Jabiales, blépha- 
rospasme, réflexes lumineux paresseux, réflexe d'Erb aboli, instabilité de la langue, 
tremblement des doigts, etc. 

Le réflexe de Babinski est noté en flexion des deux côtés. 

La ponction lombaire, pratiquée le lendemain de l'entrée à l'asile, permet d’évacuer 
sous une pression 3 (en jet) 10 centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien, précipitant 
nettement par la chaleur (précipité floconneux) et donnant une lymphocytose abondante 
(numération des lymphocyles impossible). 

Le 1 1 mai, au moment de Ja visite, entre dans un état scmi-comatcux avec respiration 
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stertoreuse sans convulsions, bave. Un quart d'heure après, apparaissent des convul- 
sions toniques, puis cloniques, s'étendant aux deux côtés, cessant au bout de deux mi- 
nutes environ, et s'accompagnant d'une période de sommeil bientôt entrecoupée par 
deux nouvelles crises épileptiformes avec morsure de la langue. 

Le réflexe de Babinski n’est pes cherché. Le lendemain, il est noté plutôt en flexion. 

Le G février 1906, les crises épileptiformes reparaissent très nombreuses avec chute, 
cri initial, perte de connaissance, convulsions toniques et cloniques secouant beaucoup 
plus le côté droit que le côté gauche. 

Le réflexe de Babinski est douteux. 

Le 12 février, elle a une vingtaine de crises épilcptiformes. Pendant une de ces crises, 
au cours de laquelle Ics convulsions sont égales des deux côtés, le réflexe de Babinski 
se montre nettement positif des deux côtés. 

Le lendemain, 13 février, le réflexe de Babinski n'est plus en érection; s’il se produit 
un mouvement, c’est plutôt en flexion. 

Le 15 février, le réflexe de Babinski est revenu en flexion des deux côtés. 


OssErvaTion V. — M..., 40 ans, entre à l'asile le 22 juin 1903. 

Le diagnostic de paralysie générale est facilement porté : démence globale, idées 
absurdes do persécution ct de grandeur, vive excitation, embarras considérable de la 
parole, tremblement très accusé des membres supérieurs, marche difficile, réficxes rotu- 
liens extrémement vifs, tromblement de la langue. 

Il est impossible de chercher le réflexe de Babinski. 

La maladie suit une marche progressive. 

Le 12 décembre 190.5, la malade a un ictus, avec écume et convulsions. 

Le réflexe de Babinski est très net à droile, douteux à gauche. Il s'accompagne d'une 
trépidation épileptoide plantaire très nette des deux côtés, d'une déviation conjuguée de 
la tôte ot dos yeux à gauche. 

Le 17 décembre, tous les symptômes précédents ont disparu. Il y a cependant encore 
ébauche de trépidation épileptoide plantaire. 


Osservation VI. — L..., 39 ans, entre à l’Asile le 10 avril 4903. Au début, elle présente 
des conceptions mélancoliques et h ypocondriaques absurdes avec négation d'organes. La 
maladie évolue d’une façon torpide et ce n’est que dans les derniers mois qu’appa- 
raissent les idées délirantes habituelles de la paralysie générale : elle est reine de 
France, elle possède des chateaux et des millions. L'examen somatique révèle du trem- 
blement de la langue, quelques légers accrocs dans la prononciation des phrases à 
labiales, de la rétention d'urine, de l’exagération du réflexe rotulien, de la paresse pupil- 
laire à la lumière, surtout à droite. Le réfloxe plantaire est netlement en flexion des 
deux côtés. 

Le 43 septembre 1906 survient une crise épileptiforme caractérisée par de la perte de 
connaissance, de la respiration stcrtoreuse, des convulsions toniques ct cloniques avec 
morsure du la langue et urination involontaire. Puis un véritable état de mal épilep- 
tique se déclare avec crises subintrantes très rapprochécs (60 dans 2£ heures). 
réflexe plantaire examiné dans l'intervalle des crises se produit en extension. L'état de 
mal se prolonge et la malade meurt le 46 septembre. 

L’autopsie est pratiquée le lendemain. Le cerveau présente les lésions caractéristiques 
de la méningo-encéphalile diffuse. La pie-mèro opalescente est épaissie, clle adhère 
intimement au cortex qu'elle arrache laissant à nu la substance blanche. Les adhérences 
prédominent au niveau du lobe frontal, des circonvolutions ascendantes et du pôle anté- 
rieur du lobe temporal. . 


Osservation VII. — M..,, 34 ans, entre à l’Asile le & août 1906. C’est une paralylique 
générale classique : les facultés sont déchues, l'inconscience du temps ct du lieu est 
complète. Elle est indifférente à tout ce qui se passe autour d’elle ot elle s'épanouit 
dans une xatisfaction niaise et béate. Au point de vue somatique elle réunit los signes 
physiques de la méniago-encéphalite : tremblement de la langue, cimbarras de la parole, 
secousses fibrillaires dans Ics muscles de la face et surtout dans l'orbiculaire des lèvres, 
inégalilé pupillaire, réflexes rotuliens très vifs, légère cbauche de trépidation épileptoide 
plantaire et rotulienne. Le réflexe plantaire se produit en flexion. 

Le 2 octobre, la malade fait un ictus apoplectiforme. Elle présente une hémiparésie de 
tout le côté droit avec participation de la face, mais prédominant surtout au membre 
supérieur. Pour soulever lo bras droit la malade s’aide de la main gauche, et c'est à 
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grand'peine qu'elle parvient à élever le membre inférieur au-dessus du plan du lit. Les 
réflexes rotuliens sont vifs, le signe de Babinski cst nettement positif à droite; à gauche, 
on n'obtient pas de réflexe. 

Le lendemain la malade est obtuse, mais il n’y a plus trace d'hémiparésic. Les 


réflexes rotuliens sont vifs ; quant au réflexe plantaire, nettement en extension hier, il 
se produit en flexion. 


Ces fails nous ont paru intéressants à un double point de vue. 

1° Au point de vue clinique. — Le signe de Babinski a une valeur de premier 
ordre qu'on ne songe plus à lui contester aujourd'hui. Il se manifeste toutes les 
fois qu’apparaft une lésion dégénérative du faisceau pyramidal. Il est mème, 
d’après les constatations de Mirallié (4), un symptôme très précoce susceptible 
d’apparaitre presque immédiatement après l'ictus apoplectique. Il est surtout 
un élément du diagnostic différentiel entre les hémiplégies organiques et les 
hémiplégies fonctionnelles. 

Un symptôme de telle importance mérite d'ètre exactement observé ct c'est 
pourquoi nous le recherchons non seulement au cours des paralysies fonction- 
nelles ou organiques, mais encore à l'occasion des accidents convulsifs. Or, 
nous sommes en mesure de préciser ce fait qu'une attaque épileptiforme surve- 
nant au cours de la paralysie générale fait apparaître le signe de Babinski, 
qu’une hémiparésie post-apoplecliforme, comme celles qu'on observe assez fré- 
quemment dans la paralysie générale, s’accompagne du signe de Babinski pen- 
dant un temps variable. Ce signe est constant d'après nos observations. Or, la 
paralysie générale n’est définitivement classée ni dans les maladies organiques, 
ni dans les maladies fonctionnelles; les accidents paralytiques qu'on y observe 
ne sont pas dus à des lésions circonscrites et sont passagers. 

Il importe de bien connaître ces faits, parce qu'on risque, & les ignorer, de 
confondre au cours d’une paralysie générale sénile, par exemple, des accidents 
encéphalitiques avec des accidents organiques. Si on s’en rapportait à la règle 
générale, qui est de tenir pour organique une hémiplégie avec extension des 
orteils, on classerait à tort parmi des organiques des paralysies générales com- 
pliquées momentanément de paralysie partielle. Ce signe de Babinski peut s'ob- 
server également au cours de l’état de mal épileptique, nous n'en parlerons 
pas ici. 

2° Au point de vue pathogénique. — Celle constatation précise n’a pas seule- 
ment une valeur clinique, elle pourra servir, en outre, à élucider la pathogénie 
du réflexe de Babinski. On admet, et Mirallié (2) le considère comine démontré, 
que le signe de Babinski ne tient pas à la dégénérescence du faisceau pyra- 
midal. Ce que nous avons dit confirme cetle opinion. Nous pourrions même 
aller plus loin et dire : la dégénérescence du faisceau pyramidal est, avec des 
caractères spéciaux il est vrai, la régle dans Ia paralysie générale (Klippel, 
Anglade) (3); le réflexe de Babinski est, au contraire, l'exception et s'il appa- 
raft ce n'est que temporairement. 


(1) Cu. Minazuié, Des réflexes tendineux ot en particulier du signe de Babinski après 
l'attaque apoplectiquo. (Gaz. méd. de Nantes, 23 sept. 1905.) 

(2) MiraLLiË, loco cilalo. 

(3) ANGLAvE, Sur les lésions spinales de la paralysie générale. Archives de Neurologie, 
août 1898. 
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Nous ne cherchons pas à expliquer ces faits. Notre intention était seulement 
de les signaler et de conclure : la méningo-encéphalite de la paralysie générale réa- 
lisant, par une poussée aiguë, une attaque épileptiforme ou une hémiplégie, fait 
apparaitre temporairement l'extension des orteils. 


HI 


À PROPOS DES RAPPORTS DU TRAUMATISME 
ET DE LA PARALYSIE GENERALE 


[Lors du XVIe Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France et des 
pays do langue française, qui s’est tenu à Lille, du {°° au 7 août 1906, la question des 
Rapports du Traumalisme et de la Puralysie Générale soulevée par M. le professeur Buis- 
saup, a été l’objet d'une longue discussion. 

La Rerue Neurvlogique, dans son numéro du 30 août 1906, spécialement consacré au 
Congrès de Lille, n’a pu donner qu’un compte rendu analytique trop bref de cette dis- 
cussion. 

En raison de l’importance du sujet, il est intéressant de reproduire in exlenso le texte 
exact et complet de la communication de M. le professeur Brissaup, suivi de la réponse 
de son principal argumentateur, M. le professeur Récis (de Bordeaux). — N. D. L. R.] 


M. Brissaup. — Je désire appeler l'attention sur une question dont l'impor- 
tance est devenue particulièrement grave depuis la mise en vigueur de la loi de 
1898 sur les accidents du travail. Cette question est celle du rapport du trauma- 
tisme et de la paralysie générale. Elle n'a jamais élé traitée a fond dans nos 
congrès français. En Allemagne ct en Angleterre, elle a soulevé quelques discus- 
sions, el l'immense majorité des médecins qui y ont pris part se sont pronoucés 
calégoriquement contre la prétendue influence étiologique atlribuée au trauma- 
tise. D'autres, en très petit nombre, out cru pouvoir préteudre que Je trauma- 
tisme exerçait purfois, exceptionnellement, une action directe sur la production 
ou l'évolution de la paralysie générale. Encore ceux-là, dont la compétence est 
discutable, ignoraieut-ils les résultats de l’enquète qui a servi de base à lu recente 
communication des professeurs Fournier et Raymond al’ Académie de médecine. 
Aprés celle communication retentissante, je n'oserais parler de mon expérience 
personnelle, si je n'avais à dire que depuis dix-ucuf ans je n'ai pas cu l'occasion 
d'observer un seul fait de paralysie générale traumatique parmi les cas innom- 
brables de traumatisme dont j'ai dû examiner de prés les conséquences vu les 
complicalions en ma qualité de médecin d'une compagnie de chemins de fer qui 
emploie plus de quarante mille agents ou ouvriers. Sans doute, j'ai vu bien 
souvent des formes graves de neurasthénie traumatique, de railway-brain, pro- 
fondément déprimantes et interminables, dont la cause immédiale cl directe 
avail élé la commotion cérébrale. Mais de paralysies générales vraies, évolu- 
tives, progressives et fatalement mortelles, survenant après le traumatisme 
chez des sujets non syphilitiques, je n’en ai jamais vu un seul cas authentique. 
Les circonstances m'ont donc done permis de constater, à cet égard, le bien 
fondé de la thèse que soutient avec tant de talent, de conviction et de bons 
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arguments notre collègue M. Régis, sur la nature exclusivement infeclieuse de 
In paralysie générale. 

Aussi, quelle n’a pas été ma surprise lorsque, dans un récent rapport d’exper- 
lise destiné, en raison de l'autorité d'un de ses signataires, à établir la juris- 
prudence, j'ai lu des conclusions diamétralement contraires. Il s'agissait d'un 
homme qui, ayant reçu un choc sur la têle, sans plaie, sans contusion, sans 
cechymoses, devint quelques mois plus tard paralytique général el succomba 
au bout de cing ans dans une maison de santé. Les experts ne l'avaient jamais 
vu: mais ils examinérent sa femme et ses enfants et ne trouvérent chez eux 
aucun sligmate de syphilis. Les renseignements fournis par les proches et les 
amis du blessé furent unanimes sur Ie fait que les facultés mentales étaient 
infactes avant l'accident, mais contradictoires sur l'époque exacte des premiers 
troubles cérébraux, Et, en présence des résultats négatifs de cette enquête 
rétrospective, à six ans de distance, les experts crurent devoir conclure que le 
traumatisme était la seule cause à laquelle la paralysie générale put être rap- 
portée. 

Les renseignements recueillis par les experts semblaient établir que la maladie 
s'était manifestée conformément à certaine loi étrange en vertu de laquelle la 
paralysie générale prétendue traumatique ne doit se déclarer ni trop longtemps 
ni trop peu de temps aprés l'accident. Je viens de dire que je ne connaissais 
pas un seul cas authentique de paralysie générale traumatique. Or, je connais 
deux cas de paralysie générale — pas un de plus — dans lesquels les symptômes 
de la maladie se sont déclarés à l’occasion d’un accident et dès le jour de cet 
accident : l’un est relatif à un gazicr qui, immédiatement après une blessure 
de l'œil, présenta le syndrome paralytique cl mourut en clat de mal épileptique 
dans le service de M. le docteur Dagonel, à l'asile Sainte-Anne. L’autre concerne 
un stucateur qui, ayant fait une chule grave, ful pris le jour même de crises 
convulsives avec délire bruyant. Transporté à l'hôpilal Beaujon dans le service 
de M. Troisier, il dut être dirigé, le lendemain ou le surlendemain, sur l'asile 
Sainte-Anne, et il se trouve encore actuellement à l'asile de Villejuif, dans le 
service de M. Pactel. Chez ce dernier malade, la conslatation de la lymphocytose 
céphalo-rachidienne a prouvé l'authenticité de la paralysie générale. 

Que conclure de 1a, sinon que la paralysie générale, dont les symptômes ont 
éclaté le jour même de l'accident, existait avant l'accident? Car l'accident ne 
peut, soudainement et en quelque sorte d'un moment & l’autre, constituer une 
lésion de caractère évolutif, progressif, lent el fatal? L’accident n'est que l'oc- 
casion à la faveur de laquelle la maladie. jusqu'alors latente, se démasque. 
Cela tombe sous le sens el je ne me permettrais pas d’insister ici sur une nolion 
étiologique connue de tous, classique, en quelque sorte enfantine. Il y a donc 
loin, de celte condition de hasard qui subitement révèle un état morbide préexis- 
tant, à la loi de causalité qui subordonne à un traumatisme une paralysie géné- 
ralc, après une période d'incubation « ni trop longue ni trop courte ». 

Que dans un cas de traumatisme sérieux, le doute profite au blessé, je suis le 
premier à y consentir et à le réclamer. Mais ne nous laissons pas influencer par 
la formule paradoxale : Post hoc ergo propier hoc. Sinon, il n’est pas un trauma- 
tisme qui ne fût capable de créer de toutes pièces la paralysie générale. Les 
revendicalions les plus injustifiécs scraient, dès lors, permises et admises. Et 
quand, après cing ans écoulés, la veuve d'un paralytique général viendra pré- 
tendre que, ni trop lontemps, ni trop peu de temps avant les premiers symp- 
tomes de la maladie, son mari avait reçu un choc quelconque, un coup sur la 
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tête ou n'importe quel traumatisme, fera-t-on table rase de toutes les notions de 
pathologie générale que nous devons à Fournier, Raymond, Régis, pour dire : 
oui, en effet, iln'y avait ni trop longtemps ni trop peu de temps que cet acci- 
dent s'était produit pour que la paralysie générale ne fut pas la conséquence du 
traumatisme; ct comme le malade n'avait pas eu, parait-il, la syphilis, — puis- 
que sa femine et ses enfants ne l'ont pas, — il est permis d'affirmer qu'il est 
mort de paralysie générale « lraumatique ». 

Je persiste à considérer cette question comme tellement grave, que j'insiste 
auprès de nos collègues pour qu'ils veuillent bien nous apporter, en cetle occa- 
sion particulièrement propice, le résultat de leurs observations personnelles et 
le concours de leur grande cxpérience. 


M. Récis (de Bordeaux). — Lorsque j'ai eu l'honneur d'ètre désigné comme 
l’un des experts dans le procès visé par M. Brissaud ct qui a motivé sa commu- 
nication, j'ai eu la pleine conscience de l'importance ct de la gravité de la ques- 
tion en jeu : celle des rapports de la paralysie générale avec le traumatisme. 
Aussi ai-je tenu, pour mieux éclairer les juges, à joindre à l'exposé et à l’uppré- 
ciation du cas un aperçu de l’état actuel de l'opinion sur la matiére, en France 
et à l'Étranger. Si j'ai insisté sur la façon de voir d'auteurs anglais ct allemands, 
ce n’est pas seulement en raison de leur compélence, à mon sens indiscutable, 
c'est aussi ct surtout parce qu'ils ont spéciulement envisagé le sujet au point de 
vue de la médecine légale, en particulier au point de vue des accidents du travail. 

La conclusion qui parait se dégager de l’ensemble de leurs travaux, c'est qu'il 
y a présomplion de cause à effet entre un traumatisme ct la paralysie géné- 
rale : 4° Jorsque le blessé n’avait pas présenté, antérieurement à l'accident, de 
troubles cérébraux; 2° lorsque le traumatisme a été violent ou a déterminé un 
ébranlement général intense ; 3° lorsqu'il ne s'est écoulé ni un temps trop court, 
ni un teinps trop long entre le shock et l'apparition de la paralysie générale. 

Certains des auteurs que je cite ajoutent qu'il peut y avoir lieu à indemnité, 
alors mème que le blessé fut un syphilitique, parce qu'il n'est pas prouvé qu'il 
edt dû verser dans la paralysie générale sans le traumatisme intercurrent. 

Je n’exposerai pas en détail ici le cas auquel M. Brissaud a fait allusion, étant 
pris à l’improviste et n'ayant pas mes documents sous les yeux ; je le ferai d’au- 
tant moins que l'affaire est non seulement importante, mais délicate, puisqu'elle 
n'a pas encore été jugée et que nous représentons, M. Brissaud el moi, deux 
éléments distincts : lui, comme il vous l’a dil, la Compagnie industrielle, et moi 
l'expertise. Qu’il me suffise de dire que j'ai conclu avec mes co-experts à une 
relation de cause à effet entre le traumatisme subi par l'accidenté et la paralysie 
générale dont il est mort ultérieurement : 4° parce qu'au moment de l'accident, 
il était en pleine santé, physique et mentale; 2° parce que son traumatisme, 
bien que relativement léger, avait déterminé un ébranlement assez intense de 
son système nerveux; 3° parce que sa paralysie générale avait commencé de sc 
manifester dix-huit mois à deux uns après le shock subi par lui dans le déraille- 
ment incriminé. 

D'autre part, notre enquéte ne nous ayant pas permis de relever ni dans la 
famille du sinistré, ni dans ses propres antécédents, aucune tare, aucune 
influence morbide susceptible d'expliquer sa paralysie générale, l'accident de 
chemin de fer dont il avait été victime était donc le seul facteur étiologique 
qui put, en l'espèce, être invoqué et retenu, et nous l'avons dit. Mais nous 
n'avons jamais affirmé, ni même prétendu que ce traumalisme ait été la seule 
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cause de sa paralysie générale et qu'il soit mort de paralysie générale trau- 
matique. 

Quant a la syphilis et bien que nous n’ayons pu la déceler, ce que nous de- 
vions évidemment déclarer, nous n’en avons pas moins envisagé l'hypothèse où, 
malgré l'absence de tout indice, elle avait pu exister ; et notre avis a été que, 
même dans ce cas, le traumatisme aurait exercé une action importante sur la 
production de la paralysie générale survenue ultéricurement. Il suffit, en effet, 
qu'on puisse légilimement penser que le traumatisme a joué un rôle de fac- 
teur occasionnel, de stimulant, de mise en action vis-à-vis de l'infection antc- 
cédentc, restée jusqu'alors silencieuse, pour qu'il y ait réellement dommage 
et, par suite, matière à indemnité. C’est ainsi, nous l'avons vu, que pensent 
les auteurs étrangers dont j'ai rappelé l'opinion. 

Aussi ai-je élé heureux d'entendre M. Ballet, lorsqu'il nous disait, à l'instant, 
que la question des rapports du traumatisme ct de la paralysie générale avail 
deux côlés distincts”: le côté scientifique el le côté médico-légal. 

Scicntifiquement, nous pouvons ètre d'avis que la cause primordiale de la 
paralysie générale est une infection, particuliérement la syphilis, et nous 
pouvons n'avoir à apporter dans le débat aucun cas bien net de parulysie 
générale due exclusivement, de toutes piéces, à un traumatisme. Ce n’est point 
là la manitre de voir de tous, mais c’est celle du plus grand nombre et c’est en 
tout cas la mienne, on Je sait. Mais une opinion scientifique, si bien assise 
qu'elle paraisse, cst susceptible de se modifier et il n'est pas du tout prouvé 
que le traumatisme cranien, agissant, comme je le crois, par les troubles 
de nutrition qu'il provoque, ne puisse déterminer ou tout au moins favoriser 
le développement d’une méningo-encéphalile diffuse. Toute conclusion scienti- 
fique formelle, absolue, en ce qui concerne l'influence éliologique directe du 
traumatisme sur la paralysie générale, est donc à l'heure actuclle prématurée 
el nous devons, à cet égard, rester sur la réserve prudente que j'ai formulée 
récemment encore moi-même, dans mon Précis de Psychidtrie. 

Quant au côlé médico-légal, il est plus aisé à résoudre ct il me semble difficile 
de ne pas se ranger, sur ce point, aux si judicieuses conclusions que vient 
d'émettre M. Ballet lorsqu'il dit qu'on peut admettre, même en présence d'un 
antécédent syphilitique, qu'un traumatisme a pu influer sur la paralysie géné- 
rale consécutive, en en devenant, pour ainsi dire, la cause déterminante. 

Je persiste à penser, malgré l'opinion contraire de M. Brissaud, que l'époque 
d'apparition de la paralysie générale offre à ce point de vue une certaine im- 
portance. Si elle survient trop tot — et les faits personnels qu’il a cités en sont 
le meilleur exemple, — c'est que très probablement elle existait auparavant, 
que le traumatisme était, comme je l’ai dit, effet plutôt que cause de la maladie. 
Si elle survient très tardivement, tout lien de causalité échappe entre le trau- 
matisme et la paralysie générale, en raison même du trop long intervalle qui 
s'est écoulé entre Ics deux. 

Par contre, les chances de relation sont au maximum lorsque ia paralysie 
générale n'est apparue ni trop tôt ni trop tard après l'accident, entre un an et 
trois ans surtout et lorsque, entre le traumalisme et la paralysie générale, se 
sont interposés des malaises généraux, des symptômes post-traumatiques, les 
reliant pour ainsi dire l'un à l'autre. | 


[On trouvera le résumé des opinions émises par les autres argumentatours sur cette 
question dans le numéro du 30 aoùt 1906, de la Revue Neurologique.] 
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1325) Note sur le Toenia Pontis, par Vicron IlousLey. Brain, part CXIIE, 
p. 20-34, avril 1906. 


Etude macroscopique et microscopique. A signaler les magnifiques photogra- 
phies de pièces (Isthme et prolubérance du chameau, de l'hippopotame, de 
l'homme) et de coupes, les dessins joints à l’article. ‘Tuoma. 


4326) A propos du Centre et des Nerfs sécréteurs du Rein, par C. Fru- 
cont ct A. Pea. Lo Sperimentale, vol. LX, fase. 4, p. 136-150, janvier- 
février 1906. 

La section de la moelle cervicale à un niveau quelconque produit l'oligurie, 
ce qui ticnl à des condilions circulaloires ; l'injection consécutive par voie vei- 
neuse d’une solution fortement glucosée rétablit et exagère la diurèse. Comme 
il n'y a dans la moelle cervicale aucun point dont la lésion puisse supprimer 
la fonelion rénale, il n'exisle pas de centre indispensable & cette fonction. 

F. DELENI. 


4321) Recherches Embryologiques et anatomiques sur le Cerveau 
antérieur du Poulet, pur Vixcenzo Biancut. Annali di Nevcroloyia, an XXIV, 
fasc. 4, p. 1-40, 1906. 


Étude méthodique sur des embryons de poulet de un à vingt et un jours; 
l'auteur insiste sur l'extraordinaire développement du corps strié par rapport au 
mantcau cérébral. F. DEEN. 


4328) Distribution des Nerfs afférents de la Jambe de la « Rana 
vivescens brachycephala », par Mile Enisanetu Dunn (Chicago). Congres 
de Lisboune, avril 1906. 


L'innervation musculaire de la cuisse représente environ le tiers de l’innerva- 
tion afférente totale de la cuisse et la moitié de l’innervation cutanée de la 
cuisse. Pour la jambe, ces proportions sont respectivement : un quart et un 
tiers. L'innervation afférente musculaire représente la moilié de l'innervation 
totale aussi bien pour la cuisse que pour la jambe. 

L’innervation efférente ct l'innervation afférente musculaire sont proportion- 
nelles aux poids des muscles à l'exception du pied, où l'innervation est propor- 
tionnellement plus élevée que le poids des muscles. 

La distribution des fibres afférentes à la peau est proportionnelle à la zone 
cutanée recouvrant le scgment considéré. EK. F. 
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1329) Quelques points de Similitude et de Divergence entre les 
types Humains et Animaux, par ANDEensox. XJ" Congrès international de 
Medecine, Lisbonne, 19-26 avril 4906. 


Le cerveau des primates supérieurs (orang-outang en particulier) ressemble à 
celui de l'homme. D'autre part, le cerveau de certains humains, pathologique- 
ment microcéphales, est semblable, par sa région pariétale, au cerveau du 
gorille, et, par ses lobes occipitaux, au cerveau du chimpanzé. Le cerveau des 
ursidés ressemble au cerveau humain à la seizi¢me semaine de la vie intra-uté- 
rine : il évolue ensuite vers le type carnivore. 

D'une manière générale, le développement de certains mouvements entraine 
le développement des zones cérébrales correspondantes. E. F. 


4330) Sur la colorabilité primaire du Tissu Nerveux en rapport avec 
l’état d’Hibernation et de Veille, par F. Ravenna. Rivista di Patologia ner- 
cosa e mentale, vol. XI, fasc. 4, p. 4-40, janvier 1906. 


Bethe appelle colorahililé primatre la propriété que posséde un tissu de se colo- 
rer par les couleurs basiques à l'état frais ou après un traitement qui n'en 
altére pas la composition chimique, comme par exemple la deshydratation. 

Or les expériences de l’auteur montrent que la colorabilité primaire du tissu 
nerveux n'esl pas la même pour les grenouilles d'élé et pour les grenouilles 
d'hiver, pour les grenouilles asphyxiées, congelécs, réchauffées, ete. Mème 
chose pour les loirs, les chauves-souris tuées dans l'état de veille on d’hiberna- 
tion. L'auteur pense que les conditions de la vie et les genres de mort ont leur 
influence sur l'état de liberté ct de combinaison de l'acide fibrillaire. 

| F. Derent. 


1331) Procédé de coloration de la Névroglie, par J. Sanrazës ctL. Leres- 
SIER. Arch. gén. de Méd., n° 51, p. 3249, 1905. 


Sabrazès ct Letessier emploient la technique suivante : fuchsine phéniquée, 
alcool absolu, huile d'aniline, xylol, après de bonnes fixations. P. L. 


PHYSIOLOGIE 


1332) Effet de la Grossesse sur le Poids du corps et sur le Poids du | 
système nerveux chez le Rat blanc femelle, par Joun R. Watson. The 
Journal of Comparative Neurology and Psychology. vol. XV, n° 6, 4905. 


L'augmentation du poids du cerveau est insensible, mais celle du poids de la 
moelle est considérable. THOMA. 


1333) Influence du Système Nerveux sur l’Absorption cutanée et 
intestinale, par Canto Crsantne. Gassella degli Ospedali e delle Cliniche, 
au NAVE, ne 445, p. 1521, 3 décembre 1905. 

Expériences sur des grenouilles à qui avaient été coupés le plexus sacré, la 
moelle ou le sciatique. Les résultats sont complexes, les grenouilles opérécs 
absorbant tantôt plus, lantél moins que les normales, selon les conditions de 
l'opération et sclon l'état de la température. F, Deer. 
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1334) Comment se comportent les os en voie d’accroissement quand 
ils sont soustraits à l'influence nerveuse, par E. Macnr. Archives tta- 
liennes de Biologie, vol. XLIV, fasc. 1, p. 21-29, 23 octobre 1908. 


Résection du crural et du sciatique sur de jeunes lapins; quand la croissance 
est achevée, les os des membres énervés sont plus grèles, plus fragiles, plus 
courts que ceux des membres sains; les crètes el tubercules sont moins saillants; 
la composition chimique n’est que peu modifiée. I. FEINDEL. 


4335) Sur la fonction des Muscles dégénérés. Temps d’excitation 
latente, par Guipo GuERRINI. Archives italtennes de Biologie, vol. XLV, fase. 1, 
p. 71-74, 28 mars 1906. 


Dans les muscles dégénérés, le temps d'excilation latente est considérable- 
ment augmenté par le fait que le processus dégénératif rend plus lents et plus 
difficiles les échanges entre le sarcoplusme et les disques, d'où résulte la défor- 
mation de ces derniers, c’est-à-dire la contraction musculaire. FEINDEL.. 


1336) Contribution à la pathogénie des Paralysies Pneumococciques 
expérimentales, par Lui! Panicui. Rivista di Patologia nervosa e mentale, 
vol. X, fase. 7, p. 297-315, juillet 1905. 


Pour résumer en un mot les résultats histolugiques et expérimentaux obtenus, 
on peut dire que chez le lapin les paralysics consécutives à l'action du virus 
pneumococcique sont la conséquence d’hémorragies spinales ; celles-ci sont 
sous la dépendance de lésions des vaisseaux, veines et artères, ayant ordinaire- 
ment un caractère prolifératif. 

Ce qui est très remarquable, c’est que les paralysies sont extrémement tar- 
dives par rapport à l'infection pneumococcique. I.) DeLexr. 


4337) Contribution à l'étude de quelques altérations anotomiques et 
fonctionnelles de l'Estomac d'origine Nerveuse, par Ferrruccio 
SCHUPFER. Policlinico, vol. XHI-M, fasc. 4, p. 141-166, avril 1906. 


L'auteur a constamment obtenu chez les chiens, en lésant des deux côtés les 
racines antérieures et postérieures comprises entre le IV* et le [X* segment dor- 
sal, une augmentation de l'acidité gastrique et des lésions nécrosiques et 
hémorragiques de la muqueuse stomacale. 11 donne des observations chez 
l'homme avec lésions nerveuses et gastriques comparables à celles de ses cas 
expérimentaux. II pense que chez l’homme comme chez l'animal, quand les 
rami communicantes correspondant au grand splanchnique sont lésés, il y a 
des altérations du chimisme et de Ia motilité gastrique. I. DELENI. 


1338) Sur les modifications qui se produisent dans les Capsules 
Surrénales comme conséquences de quelques variations de la 
fonction Génitale et de la fonction Rénale, par ALBRRTO MARRASSINI. 
Lo Sperimentale, an LX, fasc. 2, p. 197-218, mars-avril 1906. 


Expériences et recherches histologiques sur des cobayes. La grossesse, la 
castration, la néphrectomie unilatérale ont pour conséquence des modifications 
des surrénales que l’on peut retrouver dans d’autres cas et qui semblent 
dépendre de processus généraux. Toutefois, si ces modifications n'ont rien de 
spécifique, il faut cependant noter que dans chaque cas elles ont une localisation 
prédominante, ce qui laisse à supposer que toutes les zones de la glande n'ont 
pas la même fonction. 
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Ainsi la diminution de la sécrétion rénale surtout et aussi partie de la gros- 
sesse seraient le point de départ de processus généraux modifiant d'une façon 
particulière la fonction de la zone fasciculée ; une autre période de la grossesse 
et la castration donneraient lieu à des phénomènes faisant plus spécialement 
relenlir leur action sur la zone réticulée où elles déterminent Ja diminution du 
pigment et Ja surproduction des corps sidérophiles et fuchsinophiles dans le 
premier cas, et une abondance extraordinaire de pigment dans le second. La 
diminution de l'élimination rénale des produils de régression de l'organisme 
semble en outre déterminer l'hyperfonction de la substance médullaire. 

F. DELEnNt. 


4339) Examen microscopique du Systéme Nerveux et du Systéme 
Musculaire d’un Pigeon chez lequel l’ablation des Canaux demi- 
circulaires avait été suivie d’une très grave Atrophie Musculaire, 
par F. Sorprana. Archives tlaliennes de Biologie, vol. XLV, fasc. 1, p. 135-144, 
28 mars 1906. 


. Après l'ablalion des canaux demi-circulaires chez les pigeons on observe sou- 
vent une atrophie musculaire grave qui conduit rapidement ces animaux à la 
mort; cette atrophie musculaire est liée directement à la dégénérescence du 
neurone moteur périphérique. Or l'étude histologique de l’autcur éclaire la patho- 
génése de celle dégénérescence et son lien avec la lésion des canaux demi-circu- 
laires. 

I} ne peut s'agir que d’une dégénérescence transmise par le neurone dégénéré 
de la branche vestibulaire de la huitième paire par l'intermédiaire des neurones 
bulbo-spinaux et bulbo-mésencéphaliques du faisceau longitudinal postérieur. 

Donc le cas est intéressant au point de vue physiologique parce qu'il con- 
firme l'hypothèse que la fonction du faisceau longitudinal postérieur est d’unir 
les noyaux centraux de l'acoustique avec toutes les cellules motrices, ce qui 
démontre par conséquent le rapport du labyrinthe non acoustique avec tous les 
muscles du squelelte, el spécialement ceux de l'œil. 

It est intéressant au point de vue de la pathologie spéciale, parce qu'il 
démontre la possibilité d'une origine labyrinthique pour l'atrophie musculaire 
progressive. 

Ii est intéressant au point de vue de la physiologie et de la pathologie géné- 
rale, parce qu'il démontre la possibilité de la transmission de la dégénérescence 
d'un neurone ecntripète & un neurone centrifuge par l'intermédiaire de neurones 
centraux, ct parce qu'il démontre que cetle dégénérescence peut apparaître avec 
une rapidilé beaucoup plus grande qu'on ne l'admet généralement. 

FRINDEL, 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


1340) Contribution à l'étude des Mouvements Associés, par Mario Bgn- 
TOLOTTI. R. Accademia di Medicina di Torino, Séance du 24 mars 1905. 


L’automatisme moteur qui dépend de lésions destructives des voies pyrami- 
dales peut être tenu pour homologuc de l’aulomatisme moteur des enfants à la 
mamelle, automatisme qui n'est pas encore soumis à l'influence directrice des 
voies motrices volontaires. | 
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Les mouvements automatiques associés à des irritations spéciales (baillement, 
prurit, etc.) semblent d'autant plus accentués que Ja lésion des voies pyrami- 
dales est cliniquement plus démontrable. Si l’on éludie les mouvements associés 
en général dans toutes les formes d'hémiplégie, on arrive à conclure à l'exis- 
tence d’un antagonisme particulier entre certaines syncinésies et d’autres phéno- 
ménes moteurs : les mouvements associés automatiques font défaut dans ces cas 
où se manifestent les différentes syncinésies d'ordre volitif et les paracinésies 
statiques et cinéliques. 

D'après l’auteur les mouvements automatiques sont un élément d'un syn- 
drome d'irrilation thalamique; il y aurait lieu d'admettre pour le thalamus 
optique une fonction active aulomatique dans l’innervation motrice des diffé- 
rents groupes musculaires. | F, Deer. 


4341) Un cas de Syncinésie volitive complète, par Giovanni Boert. Il 
Tommasi, Naples, an I, n° 3, p. 60-68, 10 janvier 1906. 


Observation d'un écolier qui présente un bel exemple de mouvements associés 
en dehors de toute paralysie des membres; cet enfant est atteint, il est vrai, 
d'une parésie de l'hypoglosse et du facial inférieur droit, par lésion corticale 
d’encéphalite infantile probable; mais la motilité des membres du côté droit 
n'est pas altérée et l'on note seulement un réflexe patellaire un peu exagéré de 
ce côté. 

La syncinésie consiste en ceci que tout mouvement volontaire du membre 
supérieur gauche est involontairement et nécessairement reproduit avec exacti- 
tude du côté droit, vice versa les mouvements exécutés du côté droit sont simul- 
tanément accomplis du côlé gauche; mais du côté de la paralysie des nerfs cra- 
niens, c'est-à-dire du côté droit, la dépendance des mouvements associés est 
plus étroite, la reproduction est presque inéluctuble du côté droit, tandis que du 
côté gauche ils peuvent être retenus dans une certaine mesure. 

A propos de cette observation, l’auteur rappelle des cas analogues dont le plus 
récent est celui de Brissaud et Sicard (Societé de Neurologie de Paris, 2 fé- 
vrier 4905); son cas propre est déjà singulier par les caractères de la syncinésie, 
il l’est encore parce que le bras droit non seulement n'est pas paralysé, mais 
mème qu'il est plus fort que Je bras gauche. Mais le sujel n'est pas pour cela 
indemne du côlé du système nerveux; des données anamnestiques certaines 
indiquent qu'il eut, dans sa première enfance, une hémiparésie gauche avec des 
convulsions; il lui reste à droite une parésic de l’hypoglosse, une parésie du 
facial. F. DELEN:. 


4342) Sur le Syndrome d’Avellis, par Gamizzo Pour. Il Policlinico, vol. 
XHI-M, fusc. 5, p. 214-221, mai 4806. 


En 1891 Avellis attira l'attention sur le fait que dans certains cas on voit 
associée à la paralysie unilatérale du larynx une paralysie homolatérale du 
voile du palais 

Depuis la communication d’Avellis il a été publié nombre de cas d’hémiplégie 
pharyngolaryngée, syndrome d’Avellis vrai, soit pur soit accompagné de la 
paralysie des muscles de l'épaule, ou de la paralysie de la langue. De plus on 
a décrit des formes associées à des paralysies plus ou moins étendues, des formes 
atypiques et des formes croisées. 

L'auteur résume l'histoire des cas appartenant à ces différentes formes, cas 
qui, comme on vient de le voir, appartiennent à la forme vraie ou à d'autres 
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formes qui, réunies, contiennent les cas symplomatiques, classification qui n’a 
d’ailleurs rien d’absolu ni de définitif. 

Malgré la rareté a‘tuclle des cas (9 cas seulement) venus à l’autopsie, l'on 
peut déjà admettre que : 

4° Dans les cas où le syndrome apparait comme vrai, la lésion est périphé- 
rique et située de préférence le long du trajet extra-cranien des faisceaux ner- 
veux et d'autant plus près de leur point d’émergence que le syndrome est plus 
complexe. 

2° Dans les cas où la forme morbide se présente comme un épiphénoméne 
de lésions variées et complexes, le siège de la lésion est ordinairement central 
et, plus exactement, bulbaire. 

Tandis que le premicr groupe de cas a une importance laryngologique, le 
deuxième a unc signification plus générale et prend une place importante en 
sémiologie nerveuse. F. DELENI. 


4343) Les Pseudo-Paralysies Alternes Fonctionnelles et Organiques. 
Les Syndromes Alternes vrais, par A. Varner. Thèse de Paris, n° 62, 
3U novembre 14905. Imprimerie Henri Jouve. 


L'auteur passe en revue les principaux syndromes alternes, pédonculaires 
(Gubler-Weber, Benedikt), protubérantiels (Millard-Gubler, Raymond-Cestan, 
Benedikt inférieur), bulbaire (Révilliod-Goukovky), et les notions d’anatomie 
clinique nécessaires à l'intelligence du mécanisme de leur production. 

Dans unc deuxième partie de sa thèse, il s'attache à l’étude des fausses para- 
lysies alternes, tant fonctionnelles qu’organiques. Il rapporte douze observa- 
tions de syndromes allernes de nature hyslérique, et quinze observalions de 
syndromes allernes délerminés en général par une double lésion. Frinven. 


4344) Adénome des Capsules Surrénales et Hypertension dans l’'Hé- 
morragie Cérébrale, par G. Fromn et L. River. Gazette des Hôpitaux, 
an LNNIX, n° 67, p. 795, 14 juin 1906. 


Dix observalions. — Sur sept cas mortels, l’autopsie a montré six fois des 
modifications des capsules surrénales allant de la simple hyperplasie nodulaire 
histologique à l’adénome le plus typique. Ces malades n'ont pu être examinés 
que dans un état comateux, et cerlains mème quelques beures seulement avant 
la morl; néanmoins trois d'entre eux présentaient une hypertension manifeste : 
chez l’un d’eux l'hypertension persista jusqu’à la mort, alors que le malade 
était dans l’algidité complete avec insensibilité cornéenne. Dans le seul cas où 
les capsules surrénales étaicnt normales, il n'y avait pas d’hypertension. Les 
trois malades ayant survécu à l'ictus étaient des artério-scléreux avec hyper- 
tension persistante. 

En somme, cette série montre que l’adénome des surrénales est très fréquent 
chez les individus mourant d’hémorragie des centres nerveux. Il semble que dans 
le complexus pathogénique de l'hémorragie des centres nerveux, il faille, à côté 
de la lésion artérielle, à côté de la lésion rénale, faire jouer un rôle de première 
importance aux phénomènes d'hyperépinéphric, dont l'influence prime vraisem- 
blablement de beaucoup le rôle des facteurs d'hyperlension passagère incriminée 
par les classiques. De plus, élant donné l'importance des foyers hémorragiques 
constatés chez des malades ayant prèsenté jusqu'à la mort une hypertension 
notable, on peut se demander si parfois, dans ces cas, après la rupture vascu- 
laire, l'hypertension ne peut pas secondairement accrotire l'épanchement 
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sanguin, et si, dès lors, il n’y aurait pas lieu, dans les instants qui suivent 
l'ictus, d’instituer sans retard une médication hypotensive à aclion énergique et 
rapide. FRINDEL. 


4345) Un cas de Déviation Conjuguée vers la gauche, par J. IIgR8ERT 
CLainonne. New-York med. Journal, n° 1426, p. 649, 31 mars 1906. 
Dans un cas de paralysie latérale conjuguée avec dévialion vers la gauche, il 
y cut une hémiplégie gauche fugace avec hémianesthésie, mais pas d'hémi- 
nopsie. Ce qui prédominait, c'est la paralysie du droit externe droil avec celle 
du droit interne gauche ; la convergence était conservée. Tuoma. 


4346) Calcification des fins Vaisseaux Cérsbraux, avec remarques + 
sur sa signification clinique, par A. Pick, American Journal of Insanity, 
t. LX1, n° 3, 1905. 

Coupes portant sur du tissu cérébral non décalcifié. L’auleur étudie Ia forma- 
tion des calcosphériles et leur rôle dans la calcificalion progressive des vais- 
seaux. Toma. 


4347) Rire et Pleurer Spasmodiques, par DerouBaix. Congrés de Neurologie, 
Liège, 1905. Journ. de Neurologie, Bruxelles, 1906, n° 5. 

M. Deroubuix apporte la description de deux cas cliniques, l'un pscudo-bul- 
baire, l’autre hémiplégique, présentant tous deux le phénomène du rire et pleu- 
rer spasmodiques, tendant à prouver : 

4° Que la voie pyramidale peut fort bien ne pas être entreprise dans la 
lésion ; 

2° Que les accès de rire et de pleurer ne sont nullement en rapport avec l’état 
émotionnel des malades et ne sont pas provoqués par celui-ci : 

3° Qu'il n’existe vraisemblablement qu'une seule voie de conduction tant pour 
le rire que pour le pleurer. Pau. Masoin. 


ORGANES DES SENS 


4348) Des Réflexes Pupillaires dans les Cardiopathies mitrales, par 
BRAILLON (d'Amiens). Gazette des Hôpitaux, an LXNINX, n° 70, p. 831, 21 juin 1906. 

Chez deux malades présentant tout le complexus d’une insuflisance de l'orifice 
auriculo-ventriculaire gauche par lésion organique, arrivée à la phase asysto- 
lique de la maladie, indemnes en apparence de toute lésion organique du sys- 
téme nerveux, l’auteur a constaté l'existence de modifications des réflexes 
pupillaires; ces deux malades ne présentaient pas de signe clinique de lésion 
aortique; Ia femme de l’un d'eux avait également des troubles pupillaires; chez 
tous deux on a pu déceler une infection syphilitique ancienne. 

Dans ces cas le syndrome mitral, ne se rattachant ni à un rhumalisme 
antérieur, ni à une autre infection, élait vraisemblablement syphilitique. 

FEINDEL. 


4349) Recherches sur le pouvoir oxydant des tissus et des humeurs 
de l’Œil et sur les modifications du pouvoir oxydant de la Rétine 
par action de la lumière et de l'obscurité, par G. Lopato. Archives tta- 
liennes de Biologie, vol. XLV, fasc. 2, p. 220, 45 mai 1906. 


La rétine des grenouilles exposées à la lumière diffuse ou directe a un pou- 
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voir oxydant trés supérieur & celui de la rétine des grenouilles tenues dans 
l'obscurité. FEINDEL. 


1350) Sur quelques nouveaux cas de Vertige Otique déterminé par © 
des Symphyses salpingo-pharyngiennes, par Royer (de Lyon). Société 
francaise d'otologie, de laryngologie et de rhinologie, session de mai 1906. 


Un grand nombre de vertiges sont dus à des syinphyses de la trompe d'Eus- 
tache à la paroi postéro-supérieure du cerveau. Le traitement préconisé est leur 
destruction. L’auleur rapporte une série d'observations qui en montrent l’effica- 
cité. E. F. 


MOELLE 


4351) Atrophie Musculaire du type Aran-Duchenne d'origine Syphi- 
litique, par M. Lanxois Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVI, n° 4, 
p. 593-601, seplembre-octobre 1905. 


I] s’agit d'une homme de 47 ans qui, quatre ou cing ans après une syphilis 
sérieuse, vit apparaitre les premiers signes d’une atrophie musculaire progres- 
sive dont l’évolution se continue scize ans aprés le début. Il cst porleurde lésions 
culanées et sous-cutanées, de lésions osseuses qui ne laissent aucun doute sur la 
gravité de la syphilis dont il a été atteint. 

L'atrophice musculaire n’est nullement dépendante des lésions osseuses ; tout 
fait admettre que les lésions musculaires ct les lésions osseuses ont évolué indé- 
pendamment les unes des autres, ou que s'il existe un lien entre elles il doit être 
cherché dans l'atteinte de la corne antérieure médullaire ; en même temps que 
le trouble trophique musculaire, celle-ci aurait produit l'affaiblissement des os 
et favorisé le développement de l'ostcite. 

Quoi qu'il en soit, les cas d’atrophic musculaire où la syphilis a laissé des 
sligmates indélébiles ont une valeur qu'on ne saurait exagércr; ils démontrent 
que le type clinique de l’atrophie musculaire myélopathique Aran-Duchenne est 
un syndrome, et que bon nombre de faits doivent trouver leur pathogénie dans 
des lésions syphilitiques méningo-médullaires. Cette notion éliologique a son 
importance thérapeutique. 

Kn ce qui concerne le malade, une amélioration considérable a été obtenue 
chez lui par les injections d'huile grise, et d’énésol. Le résultat obtenu dans ce 
cas indique que le traitement spécifique devra être tenté toutes les fois qu'on 
aura dépisté ou soupçonné la syphilis dans les antécédents des cas d'atrophie 
musculaire progressive. FEINDEL. 


1332) Contribution aux Atrophies Spinales progressives, par Uco Lrppr. 
Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, n° 30, p. 317, 41 mars 1906. 


La sclérose latérale amyotrophique, |]’atrophie musculaire progressive, la 
sclérose en plaques, la paralysie pseudo-hypertrophique ont de nombreux points 
de contact, si bien qu'il est difficile de dire avec précision où l'une finit et où 
l'autre commence. A l'appui de cette assertion, l’auteur donne l'histoire d'une 
sclérose latérale amyotrophique type qui débuta par une amyotrophie Aran- 
Duchenne non moins ty pique. | | F. DELENI. 
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1353) Cas @’Atrophie Musculaire Spinale subaigué, par T. K. Monaro et 
J. W. Finpiay. Glasgow pathological and clinical Society, 14 décembre 1905; 
Glasgow med. Journ., p. 442-450, juin 1906. 

Cas remarquable par son évolution subaigué, en quelques mois, chez un 
homme de 36 ans. 

Les faits les plus importants relevés à l'examen histologique de la moelle ont 
été les suivants : 1° la rareté des cellules motrices dans les segments lombaire 
et sacré; 2° le caractère dégénératif d'un bon nombre de ces cellules qui per- 
sistaient; 3° l'atrophie considérable des racines antérieures dans la même 
région; 4° l’atrophie du nerf crural antérieur et de ses petites branches muscu- 
laires; 5° le remplacement à peu près complet des muscles de la cuisse et de la 
jambe par du tissu connectivo-graisseux; 6° et enfin la dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux. Tuoma. 


1354) Sur un cas de Lésion transversale complète de la Moelle Lom- 
baire; contribution a l'étude des Dégénérations ascendantes, par 
Frrapinanno Usototn. Annali di Nevrologta, an XXIV, fasc. 4, p. 10-20, 1906. 
Fracture vertébrale avec écrasement de la moelle lombaire; tableau clinique 

classique ; étude des dégénérations ascendantes au Marchi. L'auteur décrit ces 

dernières, insistant sur les faits incomplèlement démontrés ; il a pu suivre le 
faisceau de Gowers jusque dans la couche optique, et trouver quelques fibres 
dégénérées dans la partie motrice de la capsule interne. F. Devent. 


4335) A propos d’un cas d'Apoplexie Spinale, par F. Mariani. Gassetta 
deyli Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, n° GG, p. 692, 3 juin 1906. 

Il s’agit d'un foyer myélomalacique du à l’endoatérite oblitérante et localisé 
à la hauteur des Vie, VII* ct Ville segments cervicaux, avec destruction complète 
de la moitié droite, el destruction incomplète de la moitié gauche de la moclle. 

Cette lésion avait donné lieu aux symptômes suivants : ictus apoplectique et 
tétraplégie consécutive, avec anesthésie complète des membres inférieurs, in- 
complète des membres supérieurs (double syndrome de Brown-Séquard). En 
outre l’irritalion des méninges spinales dans la région lombaire, principalement, 
se traduisait par des douleurs fulgurantes en ceinture et dans les membres infé- 
rieurs. 

A la fin le processus de ramollissement diffusa jusqu'au bulbe et détermina la 
mort au milieu de symptômes bulbaires. F. DELEN:. 


1356) Les troubles de la Sensibilité objective dans la Paraplégie 
Spasmodique Syphilitique, par MM. Noica ct S. Manné. Semaine médicale, 
an XXVI, n°14, p. 157, 4 avril. 


Chez les douze malades étudiés existaient des troubles de la sensibilité objec- 
tive; mais chez quatre d'entre eux ces troubles étaient limités à la sensibilité 
superficielle, tandis que chez les huit autres ils intéressaient à la fois les sensi- 
bilités superficielle et profonde. 

Dans tous les cas les troubles de la sensibilité objective étaient disposés 
d'après la topographie radiculaire. FEINDEL, 


14357) Le Mal de Pott sans signes Rachidiens et avec troubles Ner- 
veux, par M. L.: ALquier. Gazelle des Mpane, an LAXIX, n° 58, p. 687, 
49 mai 1906. . Co ge 


Revue générale où la partie bibliographique est particulièrement soignée, le 
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diagnostic et le pronostic du mal de Pott sans signe rachidien sont envisagés 
avec détails. FEINDEL. 


1358) Troubles de la Sensibilité d'origine Syphilitique au tronc, par 
Knapp (Halle). Archio für Psychiatrie, t. XLI, fasc. 2, p. 737 (2 obs., 8 p.). 


Dans deux cas de syphilis cérébro-spinale, plaque d'anesthésie siégeant dans 
le domaine des dixième et onziéme nerfs intercostaux dans un cas, du douzième 
dans l'autre. Il s'agit d’une névrite dont la localisation est due à la vulnéra- 
bilité particulière des rameaux cutanés latéraux et antérieurs qui traversent des 
aponévroses. Les troubles de la sensibilité étaient objectifs et subjectifs. Cette 
localisation très spéciale paraît à Knapp permettre un diagnostic avec le tabes. 
M. TRÉNEL. 


MÉNINGES 


1389) Coagulabilité et Xantochromie du liquide Cérébro-spinal dans 
un cas de lésion de la Queue de cheval, par Luigi Fornaca. Gazzetia 
degli Ospedali e delle Clintche, an XXVII, n° 48, p. 497, 22 avril 1906. 


Par la ponction lombaire, chez un malade présentant Ja sy mptomatologie des 
lésions de la queue de cheval, l’auteur a obtenu un liquide céphalo-rachidien 
ayant ces particularités qu'il était jaune et qu'il coagulait. 

Tenant compte de l’évolution chronique de la maladic et des données fournies 
par la ponction lombaire, l'auteur rapporte ce cas à un processus de pachylepto- 
méningile chronique circonscrite, localisé à la queuc de cheval, ct probablement 
de nature tuberculeuse. | I. DELENI, 


4360) Méningite Chronique chez un Alcoolique avec lésions Dégéné- 
ratives du névraxe, par Raymoxn. XVe Congres international dea Sciences 
médicales, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 

L'auteur a observé un alcoolique présentant des troubles symptomatiques qui 
ont pu faire croire à la paralysie générale et à l'aulopsie duquel on a trouvé 
une méningo-encéphalite chronique avec macules en divers points du névraxe 
déterminant des lésions dégénératives. 

Cliniquement, le tableau symptomatique simulait celui de la paralysie géné- 
rale, notamment par l’amnésie portant surtout sur les événements récents, la 
torpeur, le tremblement, les troubles de la parole ; le diagnostic était rendu 
possible par l'absence des troubles ordinaires oculaires, l’absence de déchéance 
globale des facultés intellectuelles avec le cachet de niaiserie si caractéristique, 
l'absence de signes indiquant la syphilis. 

Anatomiquement, la méningite cérébrale se différenciait de celle de la para- 
lysie générale par l'absence d'infiltration leucocytaire périvasculaire ; ses 
caractères étaient ceux de méningo-encéphalites toxiques. | 

Il importe de noter la différence de pronostic chez les alcooliques, où il est 
bénin si le malade est soustrait & l'intoxication, et chez les syphililiques 
dont la paralysie générale évolue fatalement et d'une façon progressive. 

E. F. 


1361) Vaste Hémorragie Méningée prise pour de l’'Hydrocéphalie, 
diagnostiquée par la Ponction Lombaire et confirmée par l'’au- 
topsie, par (ATuALA et Devnatenr. Société d'Obstétrique de Paris, 21 juin 1906: 


Chez une femme à la dilatation complète, on s'aperçut que la tête descendait 
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pendant les contractions, pour remonter en dehors des contractions. Les fonta- 
nelles et les sutures étaient anormalement larges. On fit le diagnostic d’hydrocé- 
phalie légère. L'expulsion s’étant faite spontanément et l'enfant né en état de 
mort apparente, ayant pu être ranimé, on eut recours à la ponction lombaire, 
qui ramena un liquide rosé. 

Puis, cet enfant étant mort, l’autopsie montra que l’hémorragie remontait 
tout le long du névraxe, et qu’il y avait abondante hémorragie méningée. 

E. F. 


1362) Méningite à Microcoque Tétragéne, par N. PExpx. Il Policlinico, 
sez. pratica, an XIII, fasc. 25, p. 801, 24 juin 1906. 


Il s'agit d’un cas de méningite aiguë à début soudain, à symptômes initiaux 
se rapportant à une atteinte de la région cervicale de la moelle. La maladie 
évolua pendant une première phase de vingt jours avec une fièvre moyenne et 
des symptômes d'irritation des méninges spinales, puis vint une phase de 
dépression qui aboutit à la mort. 

Les symptômes cérébraux, en dehors de l'agitation, du subdélire, puis de la 
torpeur dans la dernière période, ont complètement manqué. Donc il s’est agi 
d'une méningile spinale, ou du moins principalement spinale. 

Deux ponclions lombaires ont fourni un liquide céphalo rachidien qui donna 
du tétragène en culture pure. 

Les auteurs rapprochent leur observation de celle de Besançon et Lepage. 

F. DELENI. 


4363) Contribution a l'étude des Tumeurs Méningées (trois cas de 
‘garcomes méningés), par G. Koussy. Arch. gén. de Méd., n° 51, p. 3244, 
déc. 1905 (4 fiz.). 


Dans aucun cas il n'y eut de signe appréciable, quel que fut le siège de la 
tumeur : pariétal, frontal, cérébelleux. La constitution histologique est la même 
dans les trois cas. {| s’agit de psammomes ou sarcomes angiolithiques qui 
seraient micux dénommés : sarcomes à type indothélial avec blocs hyalins ou 
calcaires d'origine vasculaire. Le terme d’endothéliome cst à rejeter. Roussy 
croit avec Robertson qu'il s’agit d'une formation cndogéne de l'endoveine; le 
bourgeon intra-vasculaire subit une dégénérescence hyaline ct peut ensuile se 
calcifier. P. Loxns. 


4354) Un cas de Méningite subaigué d'origine Saturnine terminée par 
guérison, par OErrincer et MALLoizeL. Tribune medicale, 10 mars 1906. 


Chez un malade soumis à l'intoxication plombique, on voit se développer 
assez brusquement des accidents cérébraux avec dépression mentale et confusion 
momentanée, céphalalgie, vomissements, constipalion, ralentissement du pouls, 
accidents qui font penser immédiatement à une lésion des méninges cérébro- 
spinales. Ces accidents se sont accompagnés d’amaigrissement, d’anémie, d'in- 
suffisance fonctionnelle du foie et le malade est devenu rapidement un véritable 
cachectique. Puis, insensiblement, ces phénomènes se sont alténués, et ont fini 
par disparaître presque complètement. 

La méningite, chez ce malade, phénomène quoique premier en date de 
l’intoxication saturnine, est apparu longtemps après le début d'un empoisonne- 
ment lent, progressif, et allérant peu l'état général. FEINDEL. 
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1365) Méningite spinale suppurée au décours d’une scarlatine, par 
H. Leroux. Société de Pédiatrie, 24 novembre 1905. 


Dix jours après le début de la scarlaline, alors que Ja fiévre avait disparu, un 
enfant présenta de nouveau des signes d'infection, puis des symplomes ménin- 
gitiques. 

La ponction lombaire décela du liquide trouble en hypertension. Le malade 
succomba en hyperlhermie sans avoir eu ni vomissements, ni céphalalgie. Le 
liquide contenait du slaphylocoque en culture pure. E. F, 


NERFS PERIPHERIQUES 


1366) Le Névro-tabes périphérique; symptômes et diagnostic, par 
GILBERT BaLLeT. Journal de Médecine interne, 4° juin 1906, p. 153. 


Présentation d'un malade et établissement du diagnostic de névro-tabes, type 
peu commun de névrite et constituant une forme particulière du groupe des 
maladies de l’équilibration. FEINDEL. 


1367) Phénomènes Syncopaux Convulsifs et Paralytiques à la suite 
des Traumatismes de la Plèvre, par Errore ForNAnoit. Gaszelta medica 
tlaliana, an LVIE n° 21, p. 202, 24 mai 1906. 


Quelques interventions sur la plévre sont aujourd’hui devenues de pratique 
courante ; telles sont la ponclion exploratrice, la thoracentése, la pleurotomie, le 
lavage de la cavilé pleurale, voire le pneumothorax artificiel. 

Toutes peuvent déterminer des accidents nerveux, el les manifestations ner- 
veuses pleurogènes différent cas à cas; tantôt il s’agit d'une syncope avec des 
crises convulsives hystériformes ou épileptiformes, tantôt d'une paralysie de 
forme monoplégique ou hémiplégique. En plus de ces phénomènes primordiaux, 
il y a des symptômes accessoires tels que les troubles visuels ou auditifs, la 
déviation conjuguée de la téte et des yeux, des troubles vasomoteurs ou trophi- 
ques, etc... La varialion de ces symptômes donne lieu à un tableau protéiforme. 
On peut cependant, ainsi que le fait l’auteur pour Ja clarté de sa description, 
grouper en trois types les accidents nerveux d'origine pleurale : {° la forme sidé- 
rante ou svncopale ; 2° la forme convulsive suivie ou non d'hémiplégie ; 3° lu 
forme hémiplégique ou paralylique d'emblée. 

La scule théorie qui puisse donner une explication admissible de ces accidents 
nerveux est celle qui en fait des phénomènes réflexes ; l’action portée de la plèvre, 
allant se réfléchir sur les centres nerveux, serait capable de déterminer dans ces 
centres des perturbations telles que les phénomènes convulsifs ou paralytiques 
eu résulleraient et parmi ceux-ci la paralysie cardiaque et respiratoire. 

F. D&LENI. 


4368) Névrectomie du grand Occipital avec ablation du deuxième 
ganglion cervical pour Névralgie, par Onesre Cicxozzt. Riforma medica, 
an XXII, n°23, p. 627, 9 juin 1906. 

La névralgie cervico-occipitale est quelquefois aussi atroce que celle du triju- 
meau. Il en fut ainsi dans le cas de l’auteur, cas concernant un aiguillcur de 
42 ans, vieux paludéen, chez qui la névralgie apparut brusquement après une 
pneumonie. 
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La particularité importante du cas, c’est qu'il existait des irradiations fron- 
tales qui réussirent à masquer le siège véritable de la névralgie, et pour lesquelles 
on fit la névrectomie du sous-orbitaire qui fut, bien entendu, d'utilité nulle. 
Mais un mois plus tard, on enleva le grand occipital, y compris son ganglion 
deuxiéme cervical. 

Cette opération guérit instantanément une névralgie violente qui avait résisté 
à des traitements médicaux mulliples. F. DeLent. 


1369) La Myotonie spastique persistante de Hoschsinger ou le 
Pseudo-tétanos d’Escherich; sa clinique; son anatomie patholo- 
gique, parR. Prtess (Saint-Pétersbourg). Congrès de Lisbonne, avril 1906. 

La myotonie n’est pas une entité morbide; c’est plutôt un syndrome, en 
partie cérébral, en partie spinal, qui peut se rencontrer également dans chaque 
forme de méningite cérébro-spinale. 

La différence entre la myotonie et le syndrome analogue de la méningite 
cérébro-spinale aiguë consisie dans ce fait que la myotonie a une marche chro- 
nique, ne donne pas lieu à des températures élevées, se ratluche à l'athrepsie et 
ne s observe que chez les enfants en bas âge et nourris artificiellement. 

Souvent la myotonie est accompagnée de troubles inteslinaux, mais non tou- 
jours : il est des cas où les digestions se font de façon absolument normale, alors 
que la myotonie el l'atonie sont extrémes. D'autre part, l'athrepsic n'est pas 
forcément accompagnée de myotonie. 

La myotonie n'est pas une maladie fonclionnelle, comine le prélendent les 
auteurs, mais une maladie organique. Le substratum anatomique de la myo- 
tonic consisle en une méningile cérébro-spinale sèche. E. F. 


1370) Une variété nouvelle de Myoclonie congénitale pouvant être 
hériditaire et familiale à Nystagmus constant (Nystagmus-myo- 
clonie), pur M. Lenonrke el KE. Auningau. llevue de Medecine, un XXVH, n° 6, 
p. 471-545, 10 juin 1906. 

La myoclonie qu'ils décrivent est bien spéciale autant par ses allures cli- 
niques que par la fréquence des cas héréditaires cl congénilaux qu'on y constate. 
Elle évolue essentiellement sur un terrain dégénéré, et semble ètre l'expression 
des modifications profondes que les grands centres cérébro-spinaux peuvent 
présenter dans des conditions particulières sans que les facultés supérieures 
soient notablement atleintes. FRINDEL, 


1371) Sur le diagnostic histologique de la Rage. Notes et observations 
sur 494 cas présentés, de 1901 a 1904, a l'Institut antirabique de 
Bologne, par Ivo Novi. Memorie della R. Accad. delle Sciense dell’ Istituto di 
Bologna, L WU, p 249-256, 21 mai 1905. 

L'auteur figure une altération constante, facile à metire en évidence même 
quand les cerveaux apportés au luboratoire sont dans un certain état de putré- 
faction; il s’agit d'une iufiltralion parviccllulaire et périvasale plus ou moins 
abondante. Sur les pièces fraiches on peut voir une infiltration analogue autour 
des cellules nerveuses. F. DELENI. 


4372) Effets du Radium sur la Rage et sur le virus Rabique, par Ivo 
Novi. Memorie della R. Accad. dell’ Istituto di Bologna, t. UL, 1906, p. 71-83. 
(Séance du 26 novembre 1905.) 

Le radium ne retarde ni n’empéche le développement de la rage chez le lapin 
inoculé sous la dure-mére ou dans la chambre antérieure de l'œil. 
I. DELEnI. 
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1373) Contribution critico-expérimentale à l'étude de l'étiologie de 
la Rage, par URSARE SUAVONETTO MATERAzz1. Gazzelta degli Ospedali e delle Cl- 
niche, an XAVITL n° 36, p. 369, 25 mars 1906. 

D'après les nombreuses recherches de l’auteur, la constatation des corps de 
Negri dans le système nerveux d'un homme ou d'un animal dispense de toute 
recherche ultérieure et permet d'avoir toute certitude concernant l'existence 
de la rage; ce n'est que lorsque l'examen histologique est négatif qu'il y a 
lieu de poursuivre les recherches. — Ainsi la présence des corps de Negri suffit 
pour assurer que l'animal était enragé. La non-constatation de corps de Negri 
ne permet aucune conclusion ferme. F. DELENI. 


4374) Un cas d'Infection Rabique transmis par un coup de griffe d'un 
jeune Chien non malade, mais léché par une Mère en puissance de 
cette affection, par A. DeuuLEen. Progrés médical, p. 358, 9 juin 1906. 

Dans une des dernières stances de la Société de biologie, Remlinger a com- 
muniqué deux cas d'infection rabique par de simples coups de griffe. À l'appui 
de ce mode de contagion, qui parait rare, lemmler cite un fait personnel, inté- 
ressant tant au point de vue de l'inoculation que de la rapidité des phénomènes 
d'infeelion. 

Il s'agit d'un jeune homme griffé au visage par le petit d’une chienne malade 
et qui mourut de la rage moins de quatre semaines après cette égratignure. 

Ce fait vient à l'appui de la possibilité d'une contamination par de jeunes 
chiens non atteints de rage, mais allaités et léchés par une mère malade. Il 
confirme également ce qui a été écrit au sujet de la forme de la maladie ct de la 
rapidilé de l'infeclion quand l'inoculation a licu à la face. PHINDEL. 


1375) Sur le mécanisme d'action du Radium sur le virus Rabique, 
par Gurpo Tizzoxt et ALESSaNbro BoxGIOVANNI. Jtiforma medica, an XXII, 
n° 19, p. SEL, 12 mai 1106. | 
Les auteurs confirment leurs communications antérieures démontrant que le 

radium excree sur le virus rabique une action énergique de décomposition tant 

an rilro que dans le corps de l'animal; dans leur nouvel article ils précisent les 
conditions dans lesquelles cette action s'exerce. 

Leur conelusion est que le mécanisme d'action du radium sur le virus de la 
rage est différent in rifro et dans l'animal. 

Chez l’animal l'action curative du radium est un phénomène strictement vital 
déterminé par les radiations. Au contraire, in rifro, la décomposition du virus 
est produite par les émanations qui attaquent directement, par leurs propriétés 
chimiques, le virus contenu dans la matière morte finement divisée. 

F. DELENI, 


1376) Autopsie de Lèpre mixte (III mémoire). Lésions viscérales : 
foie, rate et testicules lépreux. La Sclérose lépreuse, par pr Brun- 
MANN, Rougixoviren et Goucerot. Soc. de Dermatologie et de Syphilig., 5 avril 4906, 
Annales, p. 405-412. 

Descriplions des lésions anatomopathologiques montrant que ln lépre est 
capable de provoquer des scléroses dans les nerfs, la peau ct les viscéres 
(orchites, cirrhose hypertrophique péribiliaire, sclérose sphérique). Cetle sclé- 
rose est l’aboutissant du processus lépromateux des infiltrats cellulaires et bacil- 
laires. Elle semble due à l’action directe des bacilles, c'est un processus local de 
réaction conjonclive. FFINDEL. 
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1377) La Lépre et les Mangeurs de Poisson; constatations de faits 
et explications, par Jonatnan I[uTCHINSON. Archibald Constable et C, édit., 
Londres, 1906. 


Hutchinson cherche à démontrer que l'alimentation consiste surtout en 
poisson partout où l'on constate l'existence de la lèpre. Ce n'est pas le poisson 
en soi qui produit la lèpre, mais celle-ci provient du poisson mal préparé et plus 
ou moins avarié. Tuoma. 


1378) Sur la Lépre et l’Alimentation par le Poisson, par G. ARMAUER 
Hansen. Scotlich Medical and Surgical Journal, vol. XIN, n° 4, p. 44, juillet 1906. 


Hansen, fort de son expérience, affirme que l'hypothèse de Hutchinson 
ne s'applique nullement à la lèpre de Norvège; une bypotlièse fausse en un 
point a bien des chances pour l'être en plusieurs. Titoma. 


4379) Sur un cas d'Alopécie Lépreuse, par Hattorrau et GRANDcuAwP, 
Société de Devmatoloyte et de Syphiliy , 5 avril 1906, Annales, p. 375. 


La chevelure des lépreux est abondante ; aussi le cas des auteurs semble une 
“rareté ; des lépromes entourent les plaques d’alopécie. E. F. 


1380) Sur le foyer Lépreux des environs de Guingamp, par JIALLopRau 
et Roy. Soc. de Dermatologie et de Syphilig., 5 avril 1906, Annales, p. 385. 


Deux cas de lèpre tuberculeuse observés sur deux Bretons des Côtes-du-Nord 
vivant à quelques kilomètres l’un de l’autre et n’ayant jamais quitté leur pays; 
il existerait une dizaine d’autres cas autochtones dans les environs de Guin- 
gamp. FRINDEL. 


1381) Lépre mixte (II? mémoire). Etudes des Ulcérations des Lépreux, 
par DE BrunmMann, Rouwinoviren ct Goucerot. Soc. de Dermatologie et de Syphili- 
graphie, 5 avril 1906, Annales, p. 393-405. 


Étude des ulcérations dans un cas terminé, après une recrudescence terrible, 
avec le syndrome de la psychose polynévritique. Les ulcérations élaicnt de 
nature diverse, les unes simples, impéligo ou ecthyma en peau non lépreuse ou 
greffées sur léprome, les autres succédant à des bulles trophoneurotiques, cela 
pour les jambes ; au sacrum existait un mélange de léprome et d'escarre carhec- 
tique ; au coude, une ulcération traumatique sur léprome. FEINDEL. 


4382) Pellagre sporadique chez une fille de 30 ans. Erythéme pella- 
groide pathognomonique. Forme Cérébro-médullaire. Délire, coma 
et mort, par Micugr Batvey Bas. Revista Frenopütica española, an IV, n° 41, 
p. 133, mai 1906. 


Ce cas de pellagre sporadique (mal de la Rosa) offre la singularité de s'ètre mani- 
festé dans un milieu exempt de mal; le sujet avait sa demeure habituelle située 
dans le fond des montagnes, à dix kilomètres de la ville. 

Au bout de cing ans, les troubles digestifs, cutanés et cérèbro-médullaires ont 
abouti à un délire exalté, avec tendance au suicide, coma; mort à l'âge de 
trente ans. 

Dans ce cas il n'existait aucun rapport étiologique avec le maidisme, le zéisme, 
ni avec le lathyrisme; l'alcoolisme seul fut constaté (abus de vins rouges et 
d'eau-de-vie). FEINDEL. 
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4383) Un cas d’empoisonnement par le Véronal (Ein Fall von Veronalver- 
. giftung), par Gerntncer (Vienne). Wiener klin. Wochenschrift, n° 47, p. 4243, 
1905. 


L’auteur rapporte un cas d'intoxication par ce nouvel hypnotique, très em- 
ployé maintenant. Une malade, âgée de trente ans, prend 4 gr. 50 centi- 
grammes de véronal, au lieu du demi-gramme prescrit. Un sommeil profond 
s’ensuivit, mais le lendemain matin apparurent des signes d’empoisonnement : 
vomissements, faiblesse dans les jambes, vertiges, céphalée, obnubilation intel- 
lectuelle, bypothermie, myosis. Thérapeutique : lavage de l'estomac avec une 
solution de tannin, lavages intestinaux, café et injections de caféine. La guéri- 
son survint en quelques jours. ITALBERSTADT. 


1384) Le Crépitement des Phalanges chez les Alcpoliques (Signe de 
| Quinquaud), par Siivio Penazzown. Rivista di Palologia nervosa e mentale, 
vol. X, n° 44, p. 524-530, novembre 4905. 


L'auteur expose ses recherches concernant ce signe dont il discute la patho- 
génie ; il croit le trouble fonctionnel lié & une lésion organique, effet précoce de 
l'intoxication alcoolique chronique. F. DELENI. 


4385) Erythème par Microcoque Tétragéne simulant l'Erythromé- 
lalgie, par Francesco l'EbRazzint. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 
an XX VII, n° 48, p. 505, 22 avril 1906. 


Il s'agit d'une jeune fille de 49 ans, présentant aux jambes des taches érythé- 
imalcuses symétriques, en mème temps qu'elle éprouvait une céphalée fatigante 
cl une sensalion de malaise générale. L’érythéme des jambes, accompagné de 
douleurs, semblait dépendre de l'érythromélalgie en raison de la concomitance 
des symptômes suivants : 4° douleur intense de brûlure; 2° tuméfaclion œdéma- 
teusc ; 3° taches rouges; 4° troubles thermiques locaux, consistant en sensation 
Lantôt de froid, tantol de chaleur. 

Or du sang prélevé au niveau même des taches donna des cultures de micro- 
coque létragene, et par conséquent le cas se rapportait à une infection parle 
télragéne el non à Pérythromélalgic. Cet exemple montre qu'un diagnostic ne 
saurait être assuré par la constatation des seuls symptômes extérieurs. 

F. DELENI. 


1386) Recherches sur la Fonction de la Glande Thyroïde, par U. Durro. 
Soc. lancisiana degli Ospedalt di Roma, 5 mai 1906. 


L'auteur prépare, d'après une méthode qu'il décrit, un extrait thyroidien dont 
les composantes organiques sont l’albuminc, la globuline et l’albumose. La 
présence de cette dernière substance suggère l'hypothèse que le méthabolisine 
thyroidien est essentiellement une protéolyse. C’est une protéolyse que représen- 
terait le processus par lequel la thyroïde accomplit sa fonction antitoxique sur 
l'organisme. F. DRLENT. 


1387) La Rate du chien après l'ablation complète de l'appareil 
Thyro-parathyroidien, par V. Massenti. Archives ilaliennes de Bioloyte, 
vol. XLV, fasc. 2. p. 223-233, 15 mai 1906. 


A la suite de Ja thyro-parathyroidectomie compléte chez le chien, il se déve- 
loppe constamment dans la rate un processus de sclérose dont le degré se 
montre en rapport étroit avec la durée de survivance de l'animal aprés l'opéra- 
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tion et peut-être avec certaines conditions de l'expérience. Cela constitue une 
démonstration contre toute fonction vicariante de la rate relativement à la thy- 
roide. FRINDEL. 


1388) Ostéomalacie et Goitre exophtalmique. L’Ostéomalacie est-elle 
une maladie Thyroidienne? par G. Touor et P. Sarvonat. Revue de méde- 
cine, an XXVI, n° 5, p. 443-465, 10 mai 1906. 


Les auteurs rapportent l’observation d’une femme de 52 ans qui présentait 
depuis sa jeunesse des symptômes thyroïdiens (gros cou, tremblement, palpita- 
tions) ct qui depuis quelques mois accuse des symptômes de compression mé- 
dullaire et de déformation rachidienne. A l’autopsie on constale un goitre 
rétrosternal et des lésions ostéomalaciques diffuses. | 

Les auteurs ont trouvé dans la littérature médicale deux observations d'os- 
téomalacie associée au goitre exophtalmique ; ils considèrent aussi les faits de 
JHonnicke concernant la coexistence du goitre et de l'ostéomalacie chez certains 
sujets, concernant aussi la distribution géographique du goitre et de l’ostéoma- 
lacie, qui est sensiblement la même pour les deux affections. 

Les auteurs envisagent la question de savoir s’il est possible de trouver dans 
les données expérimentales que fournissent soit la physiologie, soit la chirurgie, 
une confirmation de ces rapports entre l’ostéomalacie et les fonctions thyroi- 
diennes. Ils terminent en exposant de quelle façon on peut concevoir les rap- 
ports de l’ostéomalacie et des lésions thyroidiennes. FRINDEL. 


1389) La Paralysie Agitante a-t-elle pour cause la sécrétion défec- 
tueuse ou l’atrophie des Parathyroides? par W.N. Benkezey. Medical 
News, vol. LXXX VIT, n° 23, p. 1060, 2 décembre 1905. 


L'auteur rappelle que certains symptômes de la paralysie agitante sont com- 
parables à ceux qui sont consécutifs à l’ablation des parathyroides (rigidité, 
tremblement...) 

Cette analogie porta l’auteur à administrer de l'extrait parathyroidien dans 
des cas (14 cas) de paralysie agitante à tous les stades de son évolution; la plu- 
part (9) furent améliorés quant aux symptômes physiques, et les malades 
remarquérent que pendant la cure ils étaient dans un meilleur état de bien-étre 
et d’énergie morale. — Les cas récenls furent davantage influencés, et dans 
chaque cas les symptômes plus récents s’amélioraient davantage. 

I} faut prendre garde que les parathyroïdines du commerce sont pour la plu- 
part inactives ; l'activité des autres est trés variable; aussi est-il toujours 
nécessaire, avant de s’en servir, d'en faire l'épreuve physiologique. 

Toma. 


1390) L’anatomie pathologique du Goitre Exophtalmique, par Dean D. 
Lewis. Transactions of the Chicago patholoyical Society, vol. VI, n° 2, p. 398-403, 
9 avril 1906. 


Ktude histologique de sept goitres, quatre de maladie de Basedow primitive, 
trois de goitre basedowifié. 

Les modifications histologiques dans le goitre de la maladie de Basedow primi- 
tive sont caractéristiques et ils ressemblent à celles d’un adénome kystique pro- 
liférant de Povaire. Les follicules sont agrandis et irréguliers et remplis de 
croissances papillaires. L’épithélium devient cylindrique. La substance colloide 
est absente, ou finement granuleuse ct mal colorable; il peut y avoir de petits 
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amas d'une colloïde plus dense. Les larges cellules circonscrivant la dégénéra- 
tion colloide sont en excès. Ces modifications ressemblent à celles qui ont été 
observées par Anderson dans la thyroïde après l’administration de fortes doses 
de pilocarpine, et par Hiirthle dans ’hypertrophie compensatrice. 

Dans le goitre cxophtalmique secondaire | hislologie ne diffère pas de celle du 
goitre simple, colloide ou parenchymatcux. 

Il est possible que dans les cas primaircs il s'agisse de dysthy roidie et d’hyper- 
thyroidie dans les goitres seconduires. Tuoma 


1391) Le Goitre Exophtalmique considéré comme Maladie et comme 
Syndrome, pan Vinciiro Macuapo. VV" Congrès international des Sciences 
médicales, Lishonne, avril 1906. 


C'est une des questions les plus intéressantes ct en même temps une des plus 
controversées de toute la neuropathologic que celle de la pathogénie de la ma- 
ladie de Basedow. 

L’anatomie pathologique, l'expérimentation, les recherches biochimiques ont, 
sans doute, fourni dans quelques cas des données importantes pour Vinterpréta- 
tion pathogénique du syndrome basedowien, mais dans plusicurs circonstances 
elles n’ont fait que compliquer, en Ja rendant très difficile, la solution de ce 
problème. 

D'autre part, les applications opothérapiques avec leurs effets très variables 
ou inconstants, les résultats des interventions chirurgicales, la thyroïdectomie, 
lexothyropexie, la résection du sympathique cervical, n'ont pas davantage élu- 
cidé la question en litige. 

Chacune de ces théories pathogéniques a cu des défenseurs acharnés, mais a 
élé aussi vivement attaquée. Pas une seule n'a pu réunir l'unanimité des suf- 
frages, parce qu'aucune ne semble capable de s'appliquer invariablement a l'in- 
terprétation de tous les cas cliniques. 

Nombre d'arguments paraissent toulcfois favorables à l'inclusion de Ja ma- 
ladie de Basedow dans la classe des névropathies et dans le chapitre des 
nevroses. Îl est à remarquer, à ce propos, qu'il existe un certain nombre de faits 
de la maladie de Basedow avec symptômes très nets, dans lefquels on n'a pas 
observé la moindre modification clinique du corps thyroïde. D'autre part, dans 
les cas où l'on a constaté existence du goitre, celui-ci n’a pas été toujours le 
symptôme initial du basedowisme et l’on s'est assuré aussi qu'il n'y a nucun rap- 
port entre les dimensions du goitre et l'intensilè des autres symplômes base- 
dowiens. 

La doctrine qui fait entrer la maladie de Basedow dans le groupe des névroses 
est parfaitement légitime. E. F. 


1302) Les Traitements actuels du Goitre Exophtalmique, par Pau. 
SAINTON. Extrait de la Rerue de Thérapeutique meédico-chirurgicale, n° 7, 
iv avril 1906. 

Après avoir envisagé les méthodes de traitement de la maladie de Basedow, 
par lopothérapic thyroidienne, la section du sympathique cervical, l'électrisa- 
tion, l'intervention chirurgicale sur la glande elle-mème, l'exposition aux 
rayons Reentgen, l'auteur insiste sur l'emploi des produits provenant d'animaux 
éthyroidés et il termine par quelques considérations sur l'opothérapie par le 
thymus et d'autres glandes dont les rapports avec le corps thyroide sont plus ou 
moins établis. 
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En ce qui concerne le traitement du goitre exophtalmique par les humeurs 
. d'animaux, il a donné lieu à de nombreux travaux depuis Ballet et Enriquez. 
Ceux-ci injectaient du sérum de chien éthyroïdé ; Mwbius fait ingérer le sérum 
de moutons éthyroidés; Hallion préfère le sang total. Quant à Sainton il con- 
tinue à administrer le sérum qu'il trouve plus actif, et qui lui a donné des 
guérisons complètes. 

Le sérum employé par lui provient de moutons âgés de 2 à 5 ans à qui l'on 
pratique Ja thyroidectomie totale; les parathyroides sont laissées en place. La 
premiere saignée est pratiquée à la jugulaire de trois à quatre semaines après 
l'opération ; le sérum recueilli stérile, el n'est pas additionné d’un antiseptique 
qui nuirait à son eflicacilé. La dose est de 2 gr. 50 à 3 grummes à ingérer par 
cures de lrois semaines suivies de huit jours de repos. Le traitement dure six 
mois ou un an. 

Le lait de chèvres éthyroidées, la poudre de viande d'animaux éthyroidés, 
le sérum desséché ont donné des résullals assez salisfaisants ; mais tous ces 
produits sont moins actifs que le sérum liquide. 

En somme, le sérum liquide de moutons éthyroïdés semble être la substance 
la plus apte à agir sur le corps thyroïde pour diminucr ou neutraliser sa sècré- 
tion. FRINDEL. 


4393) Greffes Thyroidiennes, Myxcedéme et Grossesse, par Cuannin et 
Cristiant. Académie des Sciences, 2 juillet 1906. 


Il s’agit d'une femme devenue myxædémateuse après une ablation thy roidienne 
totale il y a dix-sept ans et qui, sous peine de voir les accidents s’aggraver, 
élait assujettie depuis des années à l'opothérapie thyroidienne à dose élevée. 

Dans le but d'obtenir une fonction thyroïdienne permanente, on a pratiqué en 
deux fois, dans le tissu cellulaire sous-cutané de celle femme, des semis thyroi- 
diens. 

Depuis deux ans, cette femme ne prend presque plus de corps thyroïde; elle a 
pu mener une grossesse à bien. E. F. 


1304) Le Myxcedéme Congénital ou très précoce à Lisbonne, par 
SILVA Canvarno (Lisbonne). VV" Congrès international de Médecine, Lisbonne, 
49-26 avril 1906. 

Le myxædéme congénital ou très précoce est trés fréquent parmi la popula- 
tion pauvre de Lisbonne. 

Presque toujours l’enfant myxeedémateux provient d'un accouchement très 
prolongé et diflicile. 

L'ulcoolisme du père et, moins souvent, l'hystérie, ainsi que les émotions 
vives, telles que les grandes frayeurs éprouvées par la mère pendant la gros- 
sesse, sont les causes les plus fréquentes du myxcedéme congénital ou très pré- 
coce. 

Les symptômes avant-coureurs ct les plus importants de la maladie, sont 
l'hypolhermie et les irrégularités de la bouche qu’un œil exercé peut recon- 
uaitre bien avant le facies spécial cl les autres mauifestalions morbides. 

E. F. 


4395) L’Insuffisance Ovarienne et son traitement, par I]. CHRÉTIEN (de 
Poitiers). Annales médico-chirurgicales du Centre, an VI, n° 21, p. 24, 
27 mai 1906. 

Le syndrome dit insuffisance ovarienne paraît dd à la suppression de l’émonc- 
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loire catameénial, et pent-dlre à l'absence d'une fonclion ovarienne. I est 
atténué, réduit au minimum quand les règles persistent après la castration. 

D'après l’auteur, la sécrétion interne, & laquelle est attribuée l'insuffisance 
ovarienne, est une simple hypothèse, à laquelle on ne peut donner aucun appui 
anatomique, physiologique ou thérapeutique décisif. 

L'opothérapic ovarienne est actucilement une méthode purement empirique. 
Ses résultats sont tres souvent nuls, Loujours passagers. Le rôle de la suggestion 
n'a jamais élé éludié séricusement. La greffe ovarienne est une méthode digne 
d'être examinée, on ne saurait en dire davantage. En un mot, la question est à 
reprendre en entier. FEINDEL. 


DYSTROPHIES 





4396) Un cas d’Atrophie abarticulaire des deux Jambes, par Croco. 
Journal de Neurologie, 1906, n°1. 


Observalion clinique dans laquelle une amélioration rapide se produisit par 
l'électrisation régulière des membres inférieurs. 

L'absence des troubles réflexes prouve qu'il ne s'agissait ni de tabes ni d’une 
altération du faisceau pyramidal. Pauz Mason. 


1397) Des Atrophies Musculaires consécutives aux Traumatismes 
légers dans les Accidents du travail, par l’auLz Cisrik. These de Paris, 
n 321, 21 juin 1906. 


Le fait est important à connaître au point de vue de la médecine légale: le 
pronostic de ces amyotrophies doit être réservé ; elles doivent être traitées aus- 
sitôt reconnues. FEINDEL. 


1398) L’Amyotrophie à type Lombo-pelvi-fémoral, par |. Raymonv et 
G. GUILLAIN, Presse médicale, n° 40, p. 317, 19 mai 1909 (4 fig.). 


Malade de 45 ans, sans hérédité, présentant une atrophie musculaire très spé- 
ciale dans sa marche et sa topographie. 

C'est une amyotrophie progressive à marche très lente, qui porte d’une facon 
symétrique sur les muscles des gouttières vertébrales, sur le carré des lombes, 
le moyen fessier, les muscles internes de la face postérieure de la cuisse, le 
psoas iliaque. Dans ces muscles, on constate de la diminution des réactions 
faradiques et galvaniques sans signes de DI; les réflexes rotuliens ct achil- 
léens, les réflexes des membres supérieurs sont abolis. 

Il est à remarquer que cette amyotrophie diffère des cas actuellement décrils 
et n'entre en parallèle avec aucun d'entre eux; il n'existe pas dans la littéra- 
ture médicale des observalions où une topographie semblable de l'atrophie 
musculaire ait été notée. Il s'agit d’un type clinique spécial que les auteurs pro- 
posent d'appeler le type lombo-pelvi-femoral. 

Ce type lombo-pelvi-fémoral peut être comparé avec le type scapulo-huméral 
de la myopathie. Dans ce dernier type, sont atteints les muscles de la ceinture 
scapulaire ; dans le premier, sont alteints Ices muscles de la ceinture pelvicnne. 
Le type lombo-pelvi-fémoral mérite une place dans la nosographic des atrophies 
musculaires, FRINDEL. 
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1399) Hypotrophie d'origine bacillaire. Troubles de la Voie Pyra- 
midale, par Il. Cuaupgz et P. Lesonng. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 
an XIX, n° 2, p. 447-430, mars-avril 1906. 


- Les auteurs rapportent un cas intéressant à cause des phénomènes du côté 
du système nerveux qui accompagnent l'hypotrophie présentée par la ma- 
lade. 

Il s’agit d'une couturière âgée de vingt ans; elle ne mesure que 4,42 et ne 
pèse que 32 kilogrammes; la malade est atrophique ou plutôt hypotrophique : 
il n’y a pas chez elle de rachitisme, pas de myxæœdème, elle ne présente pas 
d'arrêt de développement. Elle est peu développée, voilà tout; c’est bien le type 
d'hypotrophie décrit par Brissaud sous le nom d'infantilisme anangioplasique 
où l'on a affaire à de petits hommes ou à de petites femmes; les formes plas- 
tiques ne sont pas celles d'un enfant, mais plutôt d'un adulte vu par le gros 
bout d'une lorgnette (II. Meige). 

Cette malade est cardiaque; on peut rapprocher son observation des cas de 
nanisme mitral; comme chez ces malades, la lésion cardiaque pourrait bien ètre 
congénitale et ne s'être révélée que tardivement par quelques signes subjectifs ; 
mais ce qui établit une différence capitale, c’est que dans son cas il ne s'agit 
pas d’un rétrécissement mitral pur; avec le rétrécissement il existe les signes 
d'une insuffisance concomitante non douteuse. 

Au point de vue de la pathogénie de cette hypotrophie, les auteurs croient 
qu'il faut faire intervenir la lésion cardiaque, et surtout l'infection, origine de 
la lésion cardiaque (endocardite, bacillaire, fœtale). Chez cette malade se trouve 
la bacillose dans les ascendants (père), les collatéraux (deux fréres morts de 
méningite) ; elle-méme est actuellement une bacillaire pulmonaire. Il n'est pas 
téméraire de croire que sa double lésion mitrale reconnaît pour cause une endo- 
cardite tuberculeuse survenue avant la naissance et que c'est à l'action com- 
binée de la bacillose et de la lésion cardiaque qu'est dû son développement 
moindre, l’hypotrophie qu'elle présente. 

Reste à élucider la pathogénie des accidents moteurs qu'elle présente en 
outre : les troubles de la marche, spasmodicité caractérisée par de l'exagération 
de tous les réflexes ct une ébauche de trépidalion spinale. Cela indique une 
atteinte des faisceaux pyramidaux, atteinte toutcfois assez légère puisque la 
spasmoidicile n'est pas très considérable cl que le signe de Babinski est négatif. 
La ponclion lpmbaire qui a montré l’absence de lymphocytose fait rejeter toute 
participation d'un élément méningé. 

I] est vraisemblable d'admettre que la lésion pyramidale reconnait la mème 
cause que Ja malformation cardiaque, une infection tuberculeuse fœtale. Nées 
pendant la vie intra-ulérine, les deux lésions cardiaque et pyramidale sont res- 
tées longtemps à peu près latenles et n’ont manifesté leurs symptômes qu’au 
moment de la puberté. a FRINDEL. 


4400) Spina bifida, anatomie pathologique et embryogénie, par 
M. Denucé. 1 vol. in-8 de 620 p. Paris, O. Doin; Bordeaux, Feret, 1906. 


Cet ouvrage est de ceux qui visent à Cpuiser le sujet traité. 11 comprend une 
énorme documentation, et néanmoins, le lecteur retrouve aisément le détail qu'il 
cherche grâce à l'ordre de l'exposition et la clarté du texte. 

L'auteur envisage dans des chapitres successifs la classification des diverses 
formes de spina bifida, le rachischisis et la myéloméningocéle, la myélocys- 
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tocèle, la myélocystoméningocéle, la diastématatomyélocèle, le méningocéle, le 
spina bifida compliqué, occulta, antérieur. 
La tératogénie du spina bifida termine l'ouvrage. FRINDEL. 


1401) Anomalies multiples Congénitales par Atrophie Numérique 
des Tissus, par M. Kuiprez. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX, 
n° 2, p. 136-446, mars-avril 1906. 


Il faut entendre par atrophie numérique un arrêt de développement d'un 
organe (os, nerf, muscle, etc.) sans aucune autre lésion histologique que la 
diminution du nombre des éléments anatomiques qui composent cet os, ce 
muscle, ce nerf, etc... et au point de vue clinique, sans aucun autre trouble 
fonctionnel que ceux qui peuvent résulter d'un moindre volume organique. Le 
nombre seul est en défaut. La lésion est purement quantitative, non qualita- 
tive. 

L'auteur donne une observation complexe dont la base pathologique consiste 
dans cette atrophie numérique. La malade (24 ans) présente en effet : 1°) des 
signes qui marquent des arrèts de développeinent localisés (atrophie numé- 
rique) ; 2°) des déformations qui sont les conséquences plus ou moins tardives 
de ces lésions (rallosités, douleurs, impotences) ; 3°) un enseinble de symptomes 
ressortissant surtout à l'hystérie, impliquant une tare générale du sujet (état 
névropathique). 

Cette observation montre qu'il y a lieu de rechercher, plus attentivement 
qu’on ne l'a fait jusqu'ici, l’étendue des mouvements dont sont capables les 
différents muscles des malades chez qui on reconnaît cliniquement l’atrophie 
numérique, en particulier ecux de la face, des globes oculaires, de la langue, cte. : 
chez tous ces sujets l’état névropathique (hystériques, épileptiques, dégé- 
nérés mentaux) se lie très souvent à un trouble du développement méme ; on 
sail que chez beaucoup de ces nerveux on observe une asymétrie faciale. 

En recherchant chez eux un défaut d'extension des mouvements, M. Klippel 
a pu reconnaitre l'existence du moindre développement musculaire et, par là, de 
moindre amplitude des mouvements, soit des deux côtés, soit d'un seul. Parmi 
les insuffisances symétriques, il a noté l'impossibililé de tirer la langue au delà 
des arcades dentaires, et des mouvements si limités des globes oculaires qu'ils 
étaicnt presque inappréciables, et que dans les expériences à suivre un objet, le 
malade était obligé de tourner de suite la tête. Parmi les insuffisances asymé- 
triques du genre de celles qui sont mises en évidence dans la présente observa- 
tion, il a noté le défaut d’étendue des mouvements latéraux des globes ocu- 
laires, de l'élévation de l'aile du nez, de la commissure labiale pendant la 
parole, du voile du palais et de la langue. 

Dans tous ces cas il est bien peu probable qu'il y ait des lésions d’atrophie 
simple ou de dégénérescence. Un arrêt de développement répondant à l'atrophie 
numérique rend compte et de la briéveté du muscle et de l'insuffisance dans 
l'amplitude des mouvements qu'il exécute. FEINDEL. 


1402) « Scapulee alates » physiologiques, par F. Rupzer cl A. Ronvor. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XVIII, n° 6, p. 667-674, novembre- 
décembre 1905. 


Il s'agit d’un homme vigoureux de 25 ans, brigadier-prévôt rengagé dans un 
régiment de dragons, qui présente des scapule alate malgré sa constitution 
athlétique, malgré l'intégrité anatomique et fonctionnelle des muscles de 
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l’épaule et du dos, malgré des réactions électriques normales. Le sujet est d'une 
santé excellente; il ne s'inquiète nullement de mouvements anormaux qu’il im- 
prime à ses épaules dans des conditions déterminées. 11 s’est aperçu de leur 
existence, il y a deux ans environ, et depuis dix mois aucuné modification n'est 
survenue, 

Dans ce cas, il ne saurait s'agir d’un trouble pathologique. D’après l’auteur, 
c’est à la physiologie qu’il faut demander l'explication du phénomène. L’ano- 
malie fonctionnelle du brigadier M... réside entiérement dans la rupture de 
l’antagonisme qui existe normalement entre les muscles scapulo-huméraux et 
les muscles scapulo-thoraciques. Ce défaut d'harmonie est di vraisemblable, 
ment à la laxité très grande des ligaments de l'articulation scapulo-humérale, 
au relichement musculaire, enfin à un développement plus considérable des 
muscles scapulo-huméraux comparativement aux scapulo-thoraciques, par suite 
du travail plus grand qui leur a été imposé depuis quelques années. | 

Normalement, les muscles de l’omoplate prennent leur insertion sur le tro- 
chin et le trochiter et agissent tous sur l’‘humérus. Dans ces conditions, leur 
insertion fixe est sur le scapulum qui est immobilisé par les muscles voisins, 
Dans le cas actuel, le rôle des os, scapulum et humérus est renversé, c'est l'hu- 
mérus qui devient l'insertion fixe. 

Comme les muscles scapulaires vont cn s'irradiant de la téte humérale au 
scapulum, c'est Ja portion de ce dernier os la plus éloignée, c’est l'angle infé- 
rieur par conséquent qui aura Ics mouvements les plus étendus. Toutefois, la 
production de ces mouvements exige l'immobilisation totale de l'humérus et sa 
propulsion en avant; et cette position de l’humérus détermine, par la tension 
"des tendons scapulaires, l'attitude spéciale du sujet. Les mouvements de l'omo- ° 
plate redeviennent normaux dès que le bras a repris une autre position. 

FRINDEL. 


1403) Contribution à l'étude du Sternum infundibuliforme (Thorax 
en entonnoir), par E. Testanr. Thèse de Paris, n° 246, 3 mai 1906. Impri- 
merie Michalon. 


Le sternum infundibuliforme est une malformation qui consiste en un enfon- 
cement de la partie inférieure du sternum. Elle est le plus souvent congéni- 
tale. Mais il existe des cas acquis pouvant même survenir à un age avancé, 

Elle n’est presque jamais d'origine rachitique. Relevant de causes variées, 
elle peut, dans un nombre de cas restreint, être considérée comme un stigmate 
de dégénérescence. 

Ordinairement indifférente, celte malformation peut constituer une complica- 
tion grave dans certains cas bien déterminés (pleurésie gauche avec épanche- 
ment, péricardile avec épanchement, tumeur du médiastin, etc.) Eventuelle- 
ment, on peut être amené à pratiquer d'urgence chez les sujels qui présentent 
cette complication une intervention telle que la thoracentèse, la paracentèse 
du péricarde, etc. FEINDEL. 


4404) Les Œdèmes durs chroniques et leur pathogénie, par Luca Fiona- 
VANTI. La Clinica moderna, an XIE, n° 6, p. 66, 5 février 4906. 
Etude portant sur le trophoedéme de Meige, la main succulente, l'œdéme trau- 
matique de Sécretan, etc. La tendance actuelle est de grouper en une seule classe 
les wdémes durs et'chroniques. I’. DeLent. 
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1405) Œdème neurotrophique et vasomoteur du membre supérieur 
droit, par Arngrico Trsrr. Rivista crilica di clinica medica, an V, n™ 43 et 44, 
Firenze, 4904. 

Intéressante observation d'un cas d’avdème chronique d'un membre chez une 
jeunc femme nerveuse Agéc de 23 ans. 

Cet ocdéme présente les caractères du trophirdéme de Meige, à cela près qu'il 
occupe un membre supérieur, le droit; qu'il est parsemé de taches bleues; qu'il 
est le siège de douleurs. 

D'après l'auteur, l’wdèéme neurotrophique serait déterminé par quelque lésion 
médulluire, par un processus syringomyélique ou gliomateux, peut-être d’ori- 
gine congénitale. _F, DELENI. 


1406) Considérations sur un cas de Maladie de Dupuytren guéri par 
une médication locale, par Gustavo Frnnant. Riforma medica, an XXII, 
n° 15, p. 393, 14 avril 1906. 


I} s'agit de rétraction des aponévroses aux quatre extrémilés chez un homme 
de soixante-dix ans, un peu ohèse. L’auteur fail une distinclion entre les cas de 
Dupuytren, qu il classe en traumatiques, arthritiques, nerveux ; son sujet appar- 
tiendrait au troisième groupe (dystrophie musculo-aponévrotique des avant- 
bras, des mains ct des pieds, affaiblisscment des réflexes, facultés mentales en 
souffrance). Le malade, qui refusa l'intervention chirurgicale, se guérit lui- 
même par des massages Jocaux el en baignant ses mains. I. Devens. 


1407) Gucrison des Noevi vasculaires par Ulcération spontanée, par 
| A. Gonissr. Thèse de Paris, n° 320, juin 1906. 


Les ulcéralions qui, dans certains cas, peuvent amener des accidents graves, 
aboutissent quelquefois à la guérison des nœvi. FEINDEL. 


NEVROSES 


4408) Sur la Symptomatologie de la Paralysie Agitante (Zur Symptoma- 
tologie der Paralysis agilans), par Mosse. Berl. klin. Woch., n° 10, p. 255, 
1906. 

1 s'agit d'une femme âgée de cinquante-deux ans dont la maladie présentait 
les particularités suivantes : 

a) Développement rapide de la rigidité musculaire qui avait altcint un degré 
trés prononcé en deux ans environ. 

b) Le tremblement s'exagère au cours des mouvements. 

¢) Participation du larynx : les cordes vocales sont animées de tremblements. 

On sait que cet organe est rarement atteint dans la paralysie agitante. Frédéric 

Muller, Rosenberg, Schultzen ont signalé le tremblement des cordes, Cisler la 

rigidité. HALNENSTADT. 


1409) Contracture fonctionnelle des Muscles du Cou, par Knapp (Ilalle). 
Archiv f. Psychiatrie, t. XXNIX, fase. 3. 1905, p. 1263 (20 p., 4 obs.). 

Les quatre observations concernent des cas de contractures en extension, d'ori- 

gine hystérique, guéries par des moyens suggestifs. Dans un cas, la difficulté du 


diagnostic avait failli entraîner une opération pour tumeur cérébrale. 
M. T. 
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1410) Iconographie de l’évolution d’un cas de maladie des Tics, par 
J. Rouspinovircu. Nouvelle [conographie de la Salpétriére, an XIX, n° 3, p. 289- 
293, mai-juin 1906. 


L’intérét de cette observation réside dans ce fait que le malade a pu fixer lui- 
même devant l'objectif photographique l'ordre chronologique dans lequel ont 
évolué chez lui depuis dix ans les tics dont il est atteint, ordre dont l'exactitude 
a pu être confirmée par les témoignages de l’entourage du sujet. Le cas est inté- 
ressant au: point de vue thérapeutique, car il démontre que la volonté propre du 
tiqueur ne suflit pas toujours pour faire disparuitre ses mouvements et que, 
employée sans ordre, sans méthode, sans direction rationnelle, sans moyens 
adjuvants tels que le repos, la rééducation réglée, etc, cette volonté peut 
n’aboutir qu’à la transformation des tics ou bien à leur extension. On voit, en 
effet, chacun des stratagèmes antagonistes imaginés par le sujet pour renforcer 
l'effort volontaire, dégénérer au bout de peu de temps en un nouveau tic. 

FEINDEL. 


1411) Gas de Tics multiples de la face guéris par suggestion, par 
Joreyko. Journal de Neurologie, Bruxelles, 4906, n°. 


Relation d’un cas de tics multiples de la face, guéris sans trop de difficultés 
par suggestion à l'état de veille, en dépit des conditions défavorables dans 
lesquelles se présentait la tentative, notamment l’ancienneté du mal (huit ans) 
et la difficulté relative de fixer l’attention du sujet. Paur Mason, 


1412) Contribution à l'étude de la pathogénie Nerveuse de l’Asthme, 
par GiUSRPPE GUALDRINI. Gazselta degli Ospedals e delle Cliniche, an XXVIL, n° 54, 
p. 563, 6 mai 1906. 


Dans les observations de l'auteur deux faits très importants sont à remar- 
quer : 4° que les troubles asthmatiques se sont toujours manifestés sans 
cause apparente ou après des causes tellement légères que l'effet était tout à 
fait disproportionné; 2° dans les données anamnestiques des malades on trouve 
des troubles nerveux caractéristiques et saillants, tant du fait de l'hérédité 
névropathique que par les traumatismes psychiques subis. Sans vouloir attri- 
buer à ces étuts nerveux la genèse complète de l’asthme, il semble à l’auteur 
que du moins ils y ont contribué pour une très grande part. FF. DeLENt. 


1413) La Migraine des Arthritiques. Pathogénie et traitement, par 
" P. HARTeENBERG. Presse médicale, 17 janvier 1906, n° 5, p. 34. 


Description et pathogénie de la migraine des arthritiques. Le traitement pré- 
conisé est l’introduction dans l'organisme de salicylate de soude par la cathode 
du courant continu. FRINDEL. 


4414) A propos de trois cas de fausses Grossesses chez des femmes 
Obèses, par BkLisaiREe Nanicn (de Smyrne). Progrès Médical, t. XNIL, n° 27, 
7 juillet 1906. 


Les mouvements fœtaux que croient percevoir les femmes dans les cas de 
grossesse nerveuse sont des mouvements péristalliques de l'intestin ou des 
secousses cloniques des muscles de la paroi abdominale. 

Il semble utile que le praticien ne se montre pas sceptique sur ces mouve- 
ments réels qui maintiennent les femmes dans leur erreur. En leur expliquant 
bien la nature et le siège de ces secousses musculaires, on aura plus de chance 
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de leur faire admettre qn'elles ne sont pas enceintes, et de calmer ainsi leur 
anxiété et l'attente inquiète des familles. 

Lorsque ces femmes ont perdu leur espérance de grossesse, le rôle du médecin 
n'est pas terminé. L'auteur a plus d’une fois vu venir la grossesse là où il avait 
conseillé la patience, et plus souvent la stérilité a persisté malgré une série de 
traitements divers échelonnés sur une période de plusieurs années. En engageant 
dans ces derniers cas les patientes à ne pas trop rechercher des traitements, on 
améne au moins Ic calme dans leur système nerveux, les affolées de grossesse 
étant presque toujours des affolées de traitements. 

L'auteur divise les ventres obèses d'Orient en deux catégories : 4° les ventres 
obèses flasques; 2° les ventres obèses tendus ou en cutrasse. 

Dans deux observations, la tension, combinée à l'épaisseur, à l’état com- 
pact et à l’immobilité des parois, faisait de celles-ci une cuirasse tellement 
résistante, que la palpation étail réduite presque à néant. Ce qui n’a pas em- 
péché, pourtant, le diagnostic de fausse grossesse d'être fait. FEINNEL. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES GÉNÉRALES 
SÉMIOLOGIE 


1415) L'Étiologie de la Dysenterie des Asiles, par W. Bennanp Kronen. 
The Journal of mental Science, vol. LIT, n° 307, p. 317-346, avril 1906. 


D'après les recherches de l'auteur, cette dysenterie est produite par des infec- 
tions pour ainsi dire quelconques. Les aliénés sont frappés et succombent sou- 
vent parce que leur résistance vitale est diminuée. Toma. 


ETUDES SPÉCIALES 
PSYCHOSES ORGANIQUES 


4416) Contribution à l'étude de la Sensibilité dans la Paralysie Géné- 
rale progressive, par Cipriano GracHETTI. Rirista di Patologia nervosa a men- 
tale, vol. X, n° 12, p. 580-563, décembre 1905. 


Des observalions concernant 23 malades l’auteur conclut que de toutes les 
scusibilités générales (tactile, basique. thermique. stéréognostique, dolorifique), 
c'est la sensibilité dolorifique qui se montre presque toujours altérée (20 fois sur 
23 sujels) dans la paralysie générale; elle est le plus souvent diminuée (15 fois 
sur 20), cette diminution pouvant aller parfois jusqu'à l'abolition complète ; 
l'augmentalion de la sensibilité dolorifique, plus rare, se rencontre lorsque le 
malade se trouve dans un état de nervosité particulitre et d’excitation générale. 

La sensibilité tactile subit parfois une diminution légère n’ayant pas de rela- 
tion avec la diminution de la sensibilité dolorifique ; le sens stéréognostique est 
rarement troublé, ct l'on peut en dire autant des excitations tactiles simul- 
tanées ; la sensibilité thermique également est rarement troublée ; parfois il y a 
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diminution pour le chaud seulement. Ces altérations semblent plus fréquentes 
et plus intenses dans les périodes avancées de la maladic. . 

Les sensibilités olfactive, gustative et audilive sonl trés rarement allérées. En 
ce qui concerne la vision, son champ est presque toujours rétréci, plus ou 
moins pour le blanc, souvent beaucoup pour les couleurs. 

Le sens musculaire est généralement intact; l’équilibration est presque tou- 
jours un peu troublée ainsi que la marche; mais s’il existe de l'ataxie, celle-ci 
est très légère ; jamais de Romberg. 

Les douleurs à type rhumatoïde sont fréquentes dans les membres ; les pares- 
thésies sont rares. F. DELENI. 


1417) Formes atypiques de la Paralysie Générale (Hémiplégique et 
Aphasique). Prédominances régionales des lésions dans les M£- 
ningo-encéphalites diffuses, par Mile Pascas. L'Encéphale, ant, n° 2, 
p. 152-172, mars-avril 1906. 


Dans cette revue, l’auteur considère Tes phénomènes que des lésions plus 
accentuécs de méningo-encéphalite en certains points de l'écorce fout ressortir 
comine prédominants dans le complexus de la paralysie générale. 

FEINDBL. 


1418) Sur la valeur des Lésions anatomiques en Pathologie Mentale 
Un cas de Délire systématisé avec Artérite hypertrophique pro- 
gressive, par M. Kiipexsect A. ANTHRAUME. L’ Encephale, an I, n° 4, p. 5-19, 
janvier-févricr 1906 (4 pl.) 


Il s’agit d’un malade interné depuis dix-huit ans et qui présentait, pendant sa 
sa vie, un des syndromes cliniques les micux étudiés, mais qui, d'après les 
autopsies, n'ont habituellement pour base aucune lésion analomique. 

Or, dans ce cas, on trouve une lésion très spéciale géncralisée à lous les 
vaisseaux de l’encéphale : c'était une hypertrophie considérable et régulière des 
parois des vaisseaux, prédominant sur les tuniques cxternes et moyennes, 
n'ayant aucun rapport avec le processus thrombosique, et ayant abouti au 
rétrécissement extrême du calibre des artères. 

Celte lésion d'inflammation chronique wa pas la signification d'une maladie 
terminale survenue au cours d'un délire ; elle est lune des réactions mulliples 
produiles par un mème agent palhogène, et parmi lesquelles doivent figurer les 
lésions de l'élément nerveux qui ont été suffisantes à produire le délire. 

Dans l'exemple rapporté, l’artérile n'était pas la raison du délire, elle était 
une lésion relativement tardive, une de celles qui, au jour de l’aulopsie, étaient 
la marque de la maladie causale. FEINDEL. 


1419) La structure et la fonction de l'Hypophyse dans quelques 
formes graves, congénitales ou acquises, de Psychopathie, par 
Guipo GanBint. Rivista di Palologia nervosa e mentale, vol. X, n° 10, p. 449-464, 
octobre 1905. 


Le type prévalent de la sécrétion hypophysaire est le granuleux. 

Dans l'idiotie, dans l'imbécillité grave, dans la démence paralytique, formes 
où existent des altérations des échanges et des éléments nerveux, la fonclion de 
l'hypophyse se maintient inallcrée. 1] serait permis d'en conclure que lc pro- 
duit élaboré par l'hypophyse n’a aucune influence sur le troplisme. 

I’, DELENI. 
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PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


1420) Morphinomanie, Gocainomanie et Narcomanie en général, avec 
quelques-unes de leurs conséquences, par Cuir.es K. Mitts. Interna- 
tional Clinics, vol. J, p. 139-176, Fifleenth Series, 1905. 
L'auteur distingue et décrit les différentes formes d'habitude des narcotiques 
et d'intoxication par les narcotiques: il rapporte les cas observés par lui et 
indique les traitements convenables suivant les cas. _ Tuona. 


1421) Contribution à l'étude de la Morphinomanie, par René LEFÈVRE. 
Thèse de Paris, n° 5, 26 octobre 1903. Imprimerie Henri Jouve. 


L'hérédité jouc un grand rôle dans l’étiologie de Ia morphinomanie; tout 
morphinomane cst un hystérique. Dès lors, la suppression pure ct simple de 
l'alcaluide ne suflit pas; il faut soumettre son malade au traitement moral, & la 
suggestion à l'état de veille. Avant de procéder au sevrage, il faut examiner 
soigneusement son client, puis commencer « le traitement préparatoire de la 
démorphinisalion. » 

Deux modes de suppression doivent ètre seulement employés : a) la méthode 
rapide pour les sujels jeunes ct vigoureux dont Ia loxivomanie est de date 
récente; b) la méthode psychothérapique applicable aux sujets cachectiques 
ou atteints (affections graves. Les autres procédés doivent être abandonnés 
comme dangereux ou stériles. FEINDEL. 


1422) Psychoses chez les Lépreux, par Juziaxo Monrima. Archivos brasileiros 
de Psychiatria, Newrologia e Sciencins affias, an UW. n° 4, p. 41-57, janvier 4906. 
Les psychoses chez les lépreux ne sont pas rares, ct M. Moreira en donne huit 

cas observés par lui ct P. de Rocha. 

Hest à remarquer que les psychoses de la lépre n'ont en soi rien de particu- 
licr; clles se rapportent à des affections mentales connues et classées ct la 
cause occasionnelle de leur apparition est fréquemment une des complications 
habituelles de la lèpre. 

L'état mental des lépreux varie énormément avec leur hérédilé et avec l’édu- 
cation qu'ils ont reçue. F. DELeni. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 





1423) Le temps de Réaction de quelques Processus Mentaux dans 
l'Excitation Maniaque, par Nurrurrb Ivory Franz. American Journal of 
Psychology, vol. XVI, p. 38-68, janv. 1906. 


Un exercice modéré relève le seuil des perceptions chez les excités maniaques, 
d'où l’on peut conclure qu'une régularisation d'exercices peut être de quelque 
utilité dans leur traitement. Thoma. 


1424) Pathogénie de quelques Impulsions, par Pierre JANET. Journal of 
abnormal Psychology, anf, n° 4, avril 1906. - 


Observations où l'impulsion représente le complément de la crise psycholep- 
tique, laquelle est le fait pathologique essentiel. Toma. 
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1425) Un cas d@’Amence. Contribution à l'étude de l'évolution et des 
Variétés de cette forme morbide, par ANGELO ALBERTI. (Estratto dal Gior- 
nale di Psichiatria Clinica e Tecnica manicomiale, an XXXIV, fase. I, 1906.) 


Cas d’amence de Meynert (confusion mentale) s'éloignant quelque peu des 
_ descriptions classiques en raison de notes dégénératives. L’auteur insiste sur la 

valeur de Ja constilution mentale individuelle comme modificatrice des réactions. 
° F. DeLent. 


1426) Sur la Psychose Maniaco-dépressive, par Franco pa Roca. 
Archives brasileirus de Psychiatria, Neurologie e Sciencius affins, an 1, n 3-4, 
p. 279-288, octobre 1905. 

La folie maniaco-dépressive est une forme qu'il est nécessaire d'admettre ; 

mais il n’est pas moins nécessaire de conserver leur valeur à la manie pure et a 

la mélancolie pure. F, DELgNI. 


1427) Psychoses Iniantiles, par Bernardo ETcuxranx. Revista medica del 
Urugay, juillet 1905. 

Après quelques considérations générales sur les psychoses chez l'enfant, 
l'auteur donne une observation de folie maniaco-dépressive chez un enfant de 
6 ans; là psychose dura plusieurs mois et les symplomes furent tout à fait 
comparables à ce qu'on voit chez l'adulte. F. DELENI. 


1428) Sur les conditions de l’Intervention Chirurgicale chez les 
Hypochondriaques, par Lucien PicQué. Revue de Psychiatrie, t. X, n° 6, 
p. 124-437, juin 1906. 


Dans certaines conditions, l’idée hypochondriaque peut procéder d’une lésion 
physique, évoluer et disparaitre avec celle-ci. 

L'auteur mentionne une vingtaine de ces cas, où l'opération eut pour consé- 
quence heureuse la guérison des phénomènes mentaux. 

Que valent ces guérisons, et peut-on les considérer comme définitives ? Chez 
les malades prédisposés, l'intervention chirurgicale a entrainé le délire comme 
aurait pu le faire une cause d'ordre moral. Mais la chirurgie ne pouvant évi- 
demment rien contre ses aptitudes au délire, le malade reste donc exposé par la 
suite à toute nouvelle secousse physique ou morale. Les récidives possibles ne 
sauraient donc amoindrir la valeur des résultats obtenus. FEINDEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


4429) A propos d'un cas de Mal Perforant guéri par l'élongation du 
nerf. Conclusions sur la question, par \rMaNDO Vennicent. fl Tommasi, 
an I, n° 43, p. 334, 20 avril 1904. 

L’excellence de la méthode de Chipault est démontrée par dix années de 
succés. F. DeLent. 


1430) De l'intervention sur le système nerveux dans un but théra- 
peutique dans certains cas morbides déterminés, pur À. DE (H10VANNI. 
— Tt Tommasi, Naples, an 1, n°5, p. 113, 20 janvier 1906. 


C’est un chapitre nouveau de biologie humaine qu’ouvre le professeur de Gio- 
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vanni; il montre comment on peut agir sur des lésions gastriques, sur des 
troubles cardio-vasculaires, etc., par une intervention sur des centres médul- 
laires déterminés. F. DEventr. 


4431) Les Injections épidurales, par Eminio Buz. Poltelinico, XIIL-C-4, p. 159- 
167, avril 1906. 
Technique de la méthode et huit observations. Succés thérapeutiques remar- 
quables dans l’incontinence d’urine et dans la sciatique. F. DELENI. 


1432) Métatarsalgie antérieure et son traitement, par SIGMUND Epstein. 
New York med, Journ., n° 1434, p. 1075, 26 mai 1906. 


L'auteur insiste particulièrement sur les bandages et les chaussures appro- 
priés qui, dans le cas de pied plat avec métatarsalgie, procurent le plus sou- 
vent un soulagement immédiat. THoma. 


1433) Traitement des Paraplégies Spasmodiques par une nouvelle 
méthode d’Exercices, par Maunicx Faure (La Malou). XV° Congres internu- 
tional de Médecine, Lisbonne, 49-26 avril 1906. 


La cure comprend trois périodes : 1° des exercices de mobilisalion passive 
qui, avec beaucoup de prudence et de temps, permettent de vaincre les contrac- 
tures ; 2° des exercices volontaires élémentaires, aidés par l'opérateur, dans le 
but de régler la force de la contraction musculaire qui revient; J° exercice 
étudié des mouvements complexes et coordonnés de la station, la marche, etc. 
Le traitement donne quelquefois des améliorations considérables, et il est 
presque toujours utile. E. F. 


1434) Traitement du Tétanos par les Injections intra-spinales de 
Sulfate de Magnésie pour amener la cessation des Spasmes, pur 
SAMUEL LocGAN. Journal of american medical Association, 19 mai 1906. 


Deux cas où ce traitement palliatif fut employé; dans l'un d'eux le reli- 
chement musculaire était complet lorsque la mort survint. ‘THOMA. 


1435) L’état actuel du Traitement de la Rage, par IP. REMLINGER (de 
Constantinople). Revue scientifique, 20 juin 1906. 


Le radium n’a pas tenu les promesses de Tizzoni et Bongiovanni. 
L’établissement rapide de Fimmunilé antirabique et le raccourcissement de 
la durée des injections doivent ètre recherchées dans une méthode nouvelle : la 
vaccination à l’aide de mélanges de sérum antirabique et de virus fixe. 
FEINDEL. 


1436) De l'emploi de la Scopolamine dans l'Éclampsie, par ALBerT Lacv- 
RENDEAU. Journal de Méd. et de Chir. de Montreal, n° 7, p. 105, 14 avril 1906. 


Observations. L'efficacité de la scopolamine dans l’éclampsie tient à ce qu'elle 
abaisse la tension vasculaire. FEINDEL. 


1437) Fracture de la Colonne Vertébrale et Laminectomie, par ALBENTO 
Gasparini. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an AXVII, n° 30. p. 310, 
44 mars 1906. 


Fracture de la colonne vertébrale chez un garçon de 15 ans tomhé d'une 
hauteur de huit mètres. 
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La fracture portait sur les arcs vertébreux des XI* et XIl* dorsale et première 
lombaire. Le tableau clinique présenté par le blessé était assez précis, limité 
à une hypoesthésie unilatérale localisée au territoire de distribution des racines. 
spinales postérieures Xle et Xlle dorsale et première lombaire; en outre, 
il existait des douleurs qui depuis le point lésé du rachis irradiaient dans 
les membres inférieurs; mais, malgré le traumatisme grave il n’y avait 
pas de syimplôme de commotion spinale; malgré une dislocalion notable des 
fragments, les symptômes de compression médullaire manquaient. 

L’hypoesthésie était due, comme le montra le succès de l'intervention opéra- 
toire, à la compression exercée par les fragments osseux sur les racines 
spinales postéricures de droite. La douleur Lenuit très probablement à des 
phénomènes irritalifs de la partie postérieure de la moelle épinière, du fait 
d'un épanchement sanguin siégeant en cet endroit. 

Ainsi douleur el hypoesthésie devaicnt être attribuées à des causes différentes. 

D'autre part, le résultat opératoire considéré en soi u son intérêt. En effet, 
il est assez rare que l’on ait, comme dans le cas présent, une portion assez 
élendué de-la moelle mise à découvert; ensuite le succès obtenu fut complet. 
ll faul altirer Pattention sur ce qu'on -cnleva au sujet les arcs verlébraux de 
trois. vertébres superposées. Or, pour la conservation de la statique du 
tronc el-pour la protection de la moelle, on a proposé différents artilices dans 
les cas de ce genre. On a conseillé l’apposition de lames métalliques, la ligature 
métallique des apophyses épineuses, etc... Dans ce cas, l’auteur s'est borné à 
la simple suture des parties molles et à l'immobilisation prolongée du tronc ; il y 
eut une néo-formation .osseuse qui arriva à soutenir d’une façon parfaite la 
colonne vertébrale et à protéger la moelle. F. DeLenr. 


4438) Un nouveau mode de Traitement des Névralgies, par BARDEN- 
BEUER. XV Congrès international de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


M. Bardcenbeuer (Cologne) attribue Ics névralgies & une hyperémic vei- 
neuse, dont la cause peut être variable : inloxication, artério-sclérose, inflam- 
mations, traumatisines, etc. Les douleurs résultent de I’étranglement et de la 
compression du nerf par la gaine de vaisseaux ectasiés qui l'enveloppe. L'hypé- 
rémie et, par conséquent, les douleurs s’exagèrent naturellement à l'occasion 
des contractions musculaires (masticalion, mimique). La conclusion, c'est que, 
dans le traitement des névralgies rebelles au traitement médical, il n’est pas 
nécessaire de praliquer la résection du nerf en cause, mais seulement de le 
dégager sur une longueur sufisante de la gangue vasculaire qui l'enserre. 

Sur seize cas de sciatique rebelle traités de cette façon, Bardenbeuer compte 
seize guérisons dalantde 6 à 8 aus; sur cing cas de névralgie du Lrijumeau, it 
comple cing guérisons dalant de 3 à 14 mois. Dans un de ces dernicrs cas seule- 
ment, il a eu une récidive par adhérence ullérieure du nerf au maxillaire infé- 
rieur fracturé; une nouvelle opéralion, qui dégagea le nerf, fut suivic d'une 
guérison qui dure actuellement depuis huit mois. 

L'auteur décrit sa technique et fait remarquer que son procédé a toujours 
l'avantage, en cas d’insuccés, de pouvoir être complété ultéricurement par une 
réaction nerveuse. E. F. 


Le gerant : P. BOUCIIEZ. 
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MEMOIRES ORIGINAUX 


LA MYDRIASE HYSTERIQUE N’EXISTE PAS 


PAR 


Ch. Sauvineau (1) 


La mydriase hystérique existe-t-elle? Et, d'une façon générale, constate-t-on 
des troubles pupillaires hystériques ? 

Après avoir été longtemps résolue par la négative, la question est actuelle- 
ment controversée, et certaines observations publiées dans ces dernières années 
tendent à établir que l’hystérie est parfaitement capable de produire des para- 
lysies oculaires, aussi bien des muscles moteurs des globes que de la muscula- 
ture intrinsèque de l’œil. | 

En ce qui concerne les troubles pupillaires, il est nécessaire de s'entendre. Je 
ne discutcrai pas ici sur les inégalités pupillaires plus ou moins mal caracté- 
risées, sur les soi-disant mydriascs où les réflexes sont normaux, avec une 
pupille plus large que d'habitude, car il ne s’agit dans ces cas que de variations 
de l'état physiologique. J'ai cn vue ici, uniquement, la mydriase véritable, 
c'est-à-dire la paralysie du sphincter irien, caractérisée par une dilatation pupil- 
laire, dilatation plus ou moins considérable, mais toujours accompagnée par 
l'immobilité de la pupille, qui ne réagit plus à ses excitants naturels, la lumière 
ct la convergence. 

Cette mydriase paralylique est-elle de nature hystérique? Il s’est trouvé que 
j'ai eu l’occasion d'observer plusieurs cas où une telle mydriase a pu être attri- 
buée avec vraisemblance, à l'hystérie, et où cependant la marche de l'affection 
a nettement démontré que ce diagnostic était une crreur. C'est le mécanisme 
de cette erreur que je désire exposer à la Société, persuadé que je suis qu'on 
pourrait en retrouver une analogue dans les cas publiés de mydriase hystérique. 


OBsEnvATION. I. — Mme R..., femme de chambre, ügèc de 46 ans, m'est envoyée d'ur- 
gence par sa maltresse, lc 2 novembre 1905, parce qu'elle vient de perdre subitement et 
complètement la vision de l'œil droit. Elle me raconte que la veille, elle était génée pour 
voir et pour travailler, mais sans se rendre bien compto de la nature du trouble visuel 
qu'elle éprouvait. Ce matin à son réveil, elle a constaté que la vision de l'œil droit était 
complètement abolie. 

A l'examen direct, l'œil droit dont lo tonus est normal, présente une pupille légère- 
ment dilatée, qui no réagit aucunemont à la lumiére directe, mais très éncrgiquement 
au contraire quand on éclaire l'autre pupille. Inversement, l’éclairement de la pupille 
droite ne provoque aucune réaction de l'autre côté. La percoption lumineuse est d’ail- 


(14) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 8 novembre 1906. 
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leurs complètement abolie, et quand on la recherche, l'autre œil étant soigneusemen 
obturé, on constate que la mydriase augmente considérablement, ce qui tient évidemment 
à la suppression de l'action consensuelle, due à l'’éclairement de l'autre pupille. 

Los milieux de l'œil sont normaux. Les membranes du fond de l'œil pourraient égale- 
ment être déclarées normales, n'était une légère, très légère décoloration de la papille. 
Les vaisseaux centraux de la rétine ont leur aspect normal, et cette membrane elle-même 
est inlacte dans touto son étendue. 

Fonctionnellement, en même temps qu’elle se plaint de la perte de le vision de cet cil, 
la malade accuse des phosphènes, sous formes de petits points brillants, qu'elle voit 


_ luire par instants. 


L'autre œil est normal. 

La malade est à l'époque do ses règles, qu'ello voit depuis trois jours. Les règles vien- 
nent d'habitude régulièrement. I! y a un an, elle a été soignée pour une pleuro-pneumouie 
droite. Elle n’a jamais fait d'autres maladies. 

Sur interrogation, elle m'a déclaré que ses jambes sont enflées, surtout depuis quel- 
que temps. Elle a des sensations do cryesthèsie. La face ot la téle se congestionnent 
facilemont. Le cu:ur présente un léger bruit de galop. 

La malade ajoute un détail intéressant. Elle dit sc rappeler que vers le 45 octobre pré- 
cédent, soit 47 ou 48 jours auparavant, voyageant de nuit en chemin de fer, elle s'est 
réveillée ne voyant plus rien de l'œil droit. Elle n’attacha pas d'importance à ce phéno- 
mène anormal, fit son service de fomme de chambre, et une demi-heure après, se 
recoucha. Le lendemain matin au réveil, l'œil était fatigué, dit-elle, mais voyait nor- 
malement. 

Me basant sur la suppression absolue du réflexe pupillaire à la lumiére directe, j'écarte 
absolument le diagnostic d’amaurose hystérique. L’abolition complète de la perception 
lumineuse, avec intégrité de la rétine et des milieux oculaires, la légère décoloration de 
la papille (bion légère, il est vrai), la conservation du réflexe pupillaire consensucl, alors 
que le réflexe direct est supprimé par une interruption portant manifestement sur les 
fibres centripétes, m'amènent à penser à une lésion du nerf optique. Enfin l'état général 
me conduit à admettre comme probable une lésion vasculaire, très probablement une 
hémorrhagic dans les gaines du nerf optique. 

En conséquence, connaissant de longue date la gravilé de cette affection qui, dans les 
cas favorables où elle n’ontraine pas l’utrophic du nerf optique, amène, en tout cas, à 
peu près à coup sar, des lésions du faisceau maculaire ne permottant plus la vision de 
près, jo crois dovoir porter un pronostic assez sombre, et conseille à la malade de faire 
pratiquer l'examen de ses urines, et do faire soigner son état général. Personnellement je 
lui prescris l'application do 3 sangsues à l’apophyse mastoide du cût6 intéressé. 

Le surlondemain je roçois la visite de Mme X..., qui me demande si je persiste à con- 
sidérer l'état de sa femme de chambre comme grave, et qui, sur ma réponse affirmative, 
me déclare, nons sans un visible plaisir : « fh bien, doctour, je suis heureuse ‘de vous 
apprendre qu'elle est guério ». Ele ajoute qu’un jeune médecin distingué, spécialiste 
en nuourologie, qui fréquente chez clle, n'a eu d'uillours aucune peine, rien qu’en voyant 
superficicllement la maludo, à porter le diagnostic d'amaurose hystèrique, diagnostic 
que l’heureux événemont a, d’après son dire, vérifié. Aussi s’est-on dispensé de pratiquer 
l'examen des urines et de faire examiner l’état général. Je réponds quo je serais cachanté 
qu'il en fût ainsi, mais qu'avec des signes aussi nels que ceux que j'ai constatés, je n'en 
peux rien croire, et la prie de ino renvoyer la inalade. 

Je revois celle-ci lo 6 novembre, soit #4 jours après mon premier oxamen. Elle me 
raconte qu’on a fait l'application de sangsuos Ic 2 au soir, ot que celles-ci ont produit 
« un résultat mervoilleux ». Dès lo 3 au matin, le champ visuel, s'éclaircissait dans la 
partie inféricure, puis peu à peu l’améliaration s'étendait on haut, ct la vision centrale 
revenait à son tour. Le 5, la malade était déjà satisfaite de la façon dont elle recommen- 
çait à voir à distance. Aujourd'hui, elle me déclare qu’elle voit presque aussi bien qu’elle 
voyait auparavant, bicn que sa vision varie suivant les instants. 

Effectivement, la vision de l'&il droit est égale à 5/10. Il ne parail pas exister de 
scotome central; mais, en revanche. je constate un rétrécissement très marqué du champ 
visuel droit, rét :écissement conceatrique, comme il est habituel do le rencontrer dans 
l'hystérie. Enfin, fait intéressant, le réflexe lumineux droit est redevenu normal. 

L'œil gauche ne présente rion à siguuler. Son champ visuel cst normal, ainsi que son 
acuité visuelle. 

Ainsi donc, il semble au premier abord qu'il s’agit bien d’hystérie, puisque nous assis- 
tout à la réapparition du réflexe pupillairo à la lumière, en même temps qu'à un retour 


a —— — — 
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de la vision sans scotome central, et qui plus est, avec un rétrécissement concentrique 
d'allure hystérique. 

Toutefois. il faut observer que le rétrécissemont de l'acuité visuelle centrale n'est pas 
complet, puisque celle-ci nc dépasse pas 5/10, alors qu'avant l'accident ello était égale à 
celle de l'autre «vil qui est normal (V = 10/40). . 

S'agit-il là d'une amaurose hystérique? ou bien sommes-nous en présence d'un cas à 
symptômes très atténués d’une affection organique vasculaire du nerf optique? C'est vers 
cette opinion, ma première opinion, que je penche, me basant surtout sur la perte ini- 
tiale du réflexe pupillaire à la lumière, que je n'ai jamais obscrvée dans l'hystérie. 

Néanmoins, un peu ébranlé, j'exvamine ma malade au point de vuc de son système 
nerveux. C'est unc femme trés impressionnable, pleurant facilement, mais nc paraissant 
pas présentcr des troubles de sensibilité : sa figure, ses mains, son pharynx ont leur 
consi nilite normale. La sensibilité do la cornée, intacte à l'œil gauche, parait diminuée à 
‘œil droit. 

Plus d'un mois s'élait passé, sans que j'eusse revu cette malade, et je commençais à 
me demander si vraiment elle était guérie, et si décidément la mydriase paralytique ne 
ferait pas partie du cortège symptomatique de l'hystérie, lorsque je vis la malade se 
représenter à ma consultation le 9 décembre. 

A ce troisième examen, jo trouve la pupille droite un peu plus large que l'autre, le 
réflexe lumineux direct existe, mais il est un peu affaibli ; la lumière projetée sur l'œil 
droit détermine un réflexe lumineux assez fort sur l'œil gauche, néanmoins Île réflexe 
consensucl est bien plus marqué dans le sens inverse, c'est-à-dire que I’éclaircment de 
l'œil gauche provoque à l'œil droit un réflexe consonsuel beaucoup plus accusé. 

ll semble donc qu'il existe une interruption partielle des voies centripétes du côté 
droit. 

L'examen du fond do l'œil droit montre un certain degré de décoloration de la papille 
optique droite. surtout dans son seginent externe. 

L'acuité visuelle, au début de l'examen, ne dépasse pas 1/10. En insistant néanmoins, 
la malade arrivo à voir un pou micux, ot son acuité s'élève à 4/10. Le champ visuel est 
toujours rétréci concentriquement, mais son étendue a augmenté. 

Enfin, la malade sc plaint d’étro génée dans la vision de près, pour voir les pelits 
objets. Il existe on effet, un scotome contral trés nel, pour le blanc (5° on haut, en dchors, 
et en bas: 10° on dedans) et pour les couleurs. Avec le dispositif spécial de Millée, aucun 
‘des quatro points coloris n'est reconnu comme couleur, tandis que les quatre grands 
carrés sont parfaitement recoonus. Il exisle donc un scotome central absolu pour le blanc, 
le rouge, le vort, lo bleu, et le jaune. Par suite, la lecture est impossible, la malade ne 
distingue même plus le n° 28 do l'échelle typographique de Parinaud (dont les lettres 
mesurent environ un centimètre de hauteur). 

Dans ces conditions, le diagnostic de lésion organique n'était plus discutable. et je l'en- 
gageai vivement à faire soigner son état général. Les urines ne contenaient d'ailleurs ni 
albumino ni sucre. 

Malgré les soins qu'elle recut, la vision de l'iril droit continua naturellement à décroitre. 
Le 11 avril 1906 ellc n'était plus que de 1/25. A cette date, la papille droite était très 
nettement décolorée, surtout dans son segment externe, les vaisseaux rétiniens parais- 
saicnt très légèroment diminués de calibre. 

Le 44 avril, la malade vint me dire qu'elle s’était réveillée le matin avec la vision de 
l'œil droit complètement abolie. 

La pupille, de même grandeur moyenne que la gauche, ne réagit aucunement à la 
lumière dirocte. Son éclairement ne produit plus de réflexe consensuel à gauche. En 
revanche l’éclairement de la pupille gauche continue à donner à droite un réflexe consen- 
suel très éncrgique. Lo fond de lil ne présente pas de modifications nouvelles depuis le 
11 avril. 

Enfin, j'ai vu cette malade pour la dernière fois lo 3 mai 1906. La papille droite est 
complètement décolorée, les artères centrales présentent un double contour. La vision 
est restée lotalement perduc, il n'existo mème pas de perception lumineuse. La pupille 
absolument immobile à l'éclairage direct, continuo à réagir consensucllement à l'éclaire- 
ment de la pupille opposée. L'ril gauche cst resté absolument normal. L'état général de 
la malade est mauvais. Elle cst très déprimeée, les jambes sont wdématiées, le pouls ost 
bondissant ; à l’auscultation du cur, le premier bruit cst sourd à la base, le second 


présente un bruit de claquement très marqué. 


Cette observation montre, de façon très nette, à mon avis, combien l'erreur 
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est facile à commettre dans un cas de ce genre. Malgré ma conviction bien 
arrêtée qu'il n’existe pas de troubles pupillaires paralytiques dans I’hystérie, 
j'aurais été fortement ébranlé dans mon diagnostic, si cette malade avait dis- 
paru après le deuxième examen, et qu'il m'eût été impossible de la suivre, jusqu’à 
ce que l’atrophie papillaire ait établi l'exactitude du diagnostic primitif. 

On pourra m'objecter qu’un cas isolé ne prouve rien, et que cela n'empêche 
pas que la mydriase puisse être purement d'origine hystérique. Je répondrai que 
le cas que j'ai cité n'est pas isolé, que j'en ai observé plusieurs autres semblables, 
et je vous demanderai la permission de vous en citer deux autres, où le point de 
départ de l'affection diffère complétement de celui ci-dessus, pour arriver néan- 
moins à une terminaison semblable. 


Osusenvarion Îl. — Le jeune Emile R..., âgé de 9 ans, jouait, le 24 avril 1897, vers six 
heures du soir avec un camarade de son âge. Les deux enfants décrochèrent à une pano- 
plie des sabres, dont la pointe avait été émoussée, et commencèrent un simulacre de 
duel qui se termina par un violent coup de pointe qu'Émile reçut à l'il droit. 

Immédiatement, il se produisit uno cxtravasation sanguine dans les paupières, ct un 
gonflement considérable, déterminant l'impossibilité d'ouvrir l'ail. Ce gonilement, 
diminué le lendemain, permit de se rendre comple que l'enfant ne distinguait plus rien 
de cet «cil. Sos parents, spontanèment, le conduisirent dans ua grand service hospitulicr, 
où, après un examen du fond de l'iil, trouvé normal, lo diagnostic d'amaurose hysté- 
rique fut porté, entrainant un pronostic favorable. 

Le surlendemain, 23 avril, l'enfant me fut adressé par son médecin habituel, le docteur 
Renous. 

Il ne se plaignait d'aucune douleur ; il existait une ecchymose très marquée aux deux 
paupières, surtout à la paupiere supérieure, mais le gonflement, très diniaué, permettait 
facilement l'examen de l'œil. 

Le globe oculaire présentait une petite plaie superficielle de la conjonctive, située en 
dedans de la cornée. Les mouvements étaient normaux; aucun des muscles extrinsèques 
n'était intéressé. [1 n'existait pas d'exophtalmie, et il ne paraissail rien exister d’anorma! 
du côté de la profondeur de l'orbite. 


La pupille était en forta mydriase, et absolument immobile à la lumière directe. Le. 


réflexe a la convergence était normalement conservé. Il n'existait aucune lésion ni des 
milieux ni des membranes. En particulier la papille du nerf optique présentait son 
aspect physiologique. Néanmoins, l’amaurose droite était absolue. 

Me souvenunt d’un cas tout à fait semblable que j'avais vu évoluer a la clinique de 
Despagnet quelques anaécs auparavant, je porlai le plus mauvais pronostic et annonçai 
l'apparition prochaine de l’atrophie du norf optique droit. L'évolution de la maladie 
justifia ce diagnostic. 


Les faits de ce genre sont aujourd'hui très connus des oculistes. Ils s’expli- 
quent par la production, à la suite d’un lraumatisme intéressant le rebord orbi- 
taire, d’un trait de fracture se dirigeant d'avant en arrière à travers la voûte de 
l'orbite, pour aller intéresser le canal optique et déterminer une hémorragie 
qui comprime les faisceaux du nerf optique dans ses gaines. Aussi, dans les cas 
de ce genre, la cécité apparaît-elle instantanément au moment de l’accident. 

J'insisle sur ce caractère que l'observation ci-dessus ne met pas suffisamment 
en évidence, parce que dans le cas d'fimile R... le gontlement palpébral, ne per- 
mettant pas d'ouvrir les paupières, ne permettait pas non plus de sc rendre 
compte que la vision de l'œil blessé était abolie. Mais, dans d'autres cas sem- 
blables (et j'en ai observé un certain nombre), l'opposition est très nette entre 
l'apparition brusque, aprés le traumatisme orbitaire, d’une cécité monolatérale, 
d'une part, et d'autre part l'intégrité parfaite du globe oculaire à l'exception de 
la mydriase. 

Cette mydriuise avec abolition du réflexe lumineux est caractéristique, et doit suffire 
ad mon avis pour faire rejeter le diagnostic d’hystérie, bien qu'il n'existe encore 


LA MYDRIASE HYSTERIQUE N’RXISTE PAS 1021 


aucune lésion du fond de l'œil et que l’atrophie papillaire descendante consécu- 
live à la lésion du nerf optique ne doive devenir appréciable à l'ophtalmoscope 
que plusieurs semaines plus tard. 

Parmi les faits de ce genre que j'ai observés, je rapporterai encore l'observa- 
lion suivante, qui montre bien l’évolution des accidents. 

OssravATION HE — Le 15 janvier 4905, Mino X ..., géo d'environ 50 ans, effrayée par 
un automobile, fail une chute dans la rue ct cst rapporlèe chez celle nvoc diverses con- 
tusions et une fracturc de jambe. La tête a porté sur le sol, et on constate une vaste 
ecchymose occupant la région temporalo droite, une ccchymose do la partie externe de la 
paupière inféricure droite, ct enfin une ecchymose de la partie inféro-externe de la con- 
jonclive. La perte de la vision de Icil droit s’est produite immédiatement après l'accident. 

Le dorteur Schrameck est appelé et, constatant l'intégrité du fond de l'ail, pense © 
d'abord à l'hyslérie. Mais bientôt remarquant l’abolition du réflexe pupillaire droit, _sans 
lésions du fond de l'«il bien accusées, il me fait appeler en consultation. 

Je vois ia malade le 22 février, par conséquent près de 40 jours après l’accident. Malgré 
l'amaurose absolue de l'u:il droit, cet «wil présente un aspect presque normal, seulement 
Ja pupille est en légère mydriase. Le réflexe lumincux direct est aboli; mais la pupille 
droite se contracte énergiquement quand on éclaire l'mil du côté oppose. Le réflexe à 
la convergence est conserve. 

L'examen opthaliuoscopique montre la papille optique légèrement décolorée. La déco- 
loration cst peu marquée, mais il oxiste déjà une légère excavation atrophique occupant 
touto la surface papillaire. Dans los scmaines suivantes, l'atrophie devint complète. 

Il est à remarquer que dans des cas de ce genre, où le réflexe lumineux direct 
est aboli. parce que les voies centripètes sont interrompues et que par suite l'œil 
ne perçoit plus la lumière, le réflexe consensuel provoqué par l'éclairement de 
l'autre wil, resté normal, suffit pour faire contracter suffisamment la pupille du 
côté aveugle, de façon que la mydriase est généralement peu marquée si on 
examine le malade en plein jour, et d'autant moins que le jour est plus lumineux. 

La mydriase s’accuse au contraire si on place le malade dans une chambre 
demi-obscure, et enfin elle atteint son maximum si on couvre complètement l'u:il 
sain. Dans ces conditions l'œil aveugle se trouvant seul exposé à la lumiére, le 
réflexe lumineux ne peut se produire, puisque la lumière n'est plus perçue et 
que par conséquent le point de départ du réflexe n'existe plus. 

Ceci m’améne à faire observer que par le fait, on ne devrait même pas consi- 
rer les cas de ce genre comme des my driases paralytiques. 

La seule mydriase vraiment paralytique est celle qui existe lorsque la pupille 
dilatée ne réagit plus à la lumière, bien que l'impression lumineuse continue à 
être perçue par le nerf optique demeuré sain. C'est celle qu'on observe, par 
exemple, dans la paralysie Lotale de la IIl* paire. Dans ces conditions, on observe 
précisément le contraire de ce que je décrivais plus haut, c'est-à-dire que le 
réflexe lumineux de la pupille paralysée est supprimé à l'éclairage direct, mais 
l'éclairement de cette pupille qui reste immobile détermine dans l'autre œil un 
réflexe consensuel énergique ; et inversement, l’éclairement de la pupille saine 
ne détermine aucun réflexe consensuel du côté paralysé. 

Ces variations des réflexes pupillaires s'expliquent logiquement si l’on réfléchit 
que dans le premier cas, la lésion porte sur les fibres centripètes, fibres senso- 
rielles, qui constituent la voic de départ de l'action réflexe, tandis que dans le 
second, la lésion intéresse les fibres centrifuges, fibres motrices, constituant la 
voie de retour du réflexe (1). 


(1) M. Babinski a publié un schéma qui fait bien comprendre la raison de la différence 
que l’on constate entre ces divers phénomènes pupillaires (Sur une forme de pseudo-tabes 
névrile oplique rélro-bulbaire infeclieuse et troubles dans les réflexes lendineux). Société 
de Neurologie de Paris, séance du § juillet 1900. 
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Mais dans I’hystérie, il n'existe pas de lésions ni dans la voie sensorielle, ni 
dans la voie motrice. La perception lumineuse, que le malade n’accuse pas, 
existe quand même. Il n’en a pas conscience ou du moins n'en a conscience que 
d'une façon très atténuée. Mais la perception existe, et elle provoque le réflexe 
lumineux, qui se produit dans ces conditions exactement comme à l’état normal. 

Dans tous les cas d’amaurose hystérique complète que j'ai eu l'occasion d’ob- 
server, depuis dix-neuf années bientôt que je mc suis consacré à l'opthalmologie, 
je n’ai jamais constaté un seul fait où le réflexe à la lumière fut aboli. Encore 
moins n'ai-je jamais eu l’occasion de constater chez les hystériques unc para- 
lysie véritable du sphincter pupillaire telle que je la définis plus haut. 

J'ai observé une fois une puralysie complète de la pupille avec paralysie 
accommodative, qui paraissait bien être de nalure hystérique. J'avais songé à 
la simulation par l’atropine, mais étant donné la surveillance exercée, le milicu 
dans lequel se passait cette histoire, etc., cette simulation paraissait peu vraisem- 
blable. Elle élait pourtant bien réelle, ct ce n'est qu'après plusieurs mois que 
j'obtins l'autorisation d'appliquer un pansement inamovible qui expliqua le 
mystère et montra que Ja jeune fille était bien une simulatrice. 

Ainsi donc, à mon avis, on n’observe dans l'hystéric, ni mydriase paralytique 
véritable, ni méme la mydriase pseudo-paralytique produite par une amaurose 
monolatérale. 

Ces deux formes de mydriase, neltement différenciées entre elles, par les 
modifications des réflexes consensuels que j’ai décrites plus haut, ne se rencon- 
trent pas dans l’hystérie et n’appartiennent pas à la symptomatologie de cette 
affection. Et je suis persuadé que, comme l’a déjà d'ailleurs soutenu Babinski, 
la notion de la mydriase hystérique repose sur des erreurs d’observation ou 
d'interprétation. 





A PROPOS D'UN CAS D’APHASIE TACTILE (4) 
PAR 


M. Noïca 
(Ancien médecin adjoint de la clinique des maladies nerveuses de Bucarest.) 


M. Claparède (2), dans un article récent, intervient dans une discussion sur- 
venue cette année entre MM. Raymond et Egger d’un côté, et M. Dejerine de 
l’autre. M. Claparède, tout en se rangeant à l'opinion de M. Dejerine, croit que 
le cas de MM. Raymond et Egger est assez rare pour qu'il vaille la peine de le 
souligner. 

Mais, rétablissons les faits : 

MM. Raymond et Egger (3) communiquent à la Société de Neurologie un cas, 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Paris, par M. Dejerine, séance du 
8 novembre 1906. 

(2) Agnosie et asymbolic, à propos d'un soi-disant cas d'aphasie tactile, par M. CLapa- 
nkpg, Revue Neurologique, p. 803, 1906. 

(3) Raymonp et Eccen, Un cas d’aphasie tactile, séanco du 5 avril 1906. Revue Neuro- 
logique, p. 374. | 
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disent-ils, d’aphasic tactile. I] s'agissait d’une malade qui présentait une lésion 
de l'hémisphère gauche, caractérisée à ce moment-là seulement par une parésie 
du bras droit. Ce qui rendait ce cas exceptionnel d'après ces auteurs, c'était le 
phénomène suivant : si l’on mettait différents objets dans la main droite de la 
malade, à laquelle on fermait les yeux, elle pouvait indiquer « les propriétés 
moléculaires deil'objet, tel que le lisse et le rugueux, le dur et le mou, le froid 
et le chaud, ctc., mais clle ne disait pas quel était le nom de cet objet ». 

Alors, les auteurs, faisant la comparaison de ce syndrome avec ce qui se 
passe dans Ja surdité verbale, affection dans laquelle la malade perçoit les vibra- 
lions sonores d’une parole ou la mélodie d'un morceau de musique, tandis que 
la parole parlée reste pour elle « un complexus de qualités physiques, sans 
notion de l'usage. Dans ces deux cas, l'association des éléments sensitifs 
simples entre cux est conservée, mais, ce qui est aboli, c'est l’association avec 
la zone du langage. L'aphasie est le déficit commun aux deux cas ». 

Et les auteurs concluent que, la faculté du palper étant conservée chez leur 
malade, ce syndrome ne dépend pas d’une paralysie de la sensibililé, mais d’une 
aphasie tactile pure, analogue par conséquent à l’aphasie acoustique dans la 
surdité verbale. 

M. le professeur Dejerine (4), dans la séance suivante, présente à la Société 
une malade atteinte d’une hémiparésie droite (syndrome thalamique), qui pré- 
sente les mémes troubles de la perception tactile que celle de MM. Raymond et 
Egger : « Elle aussi, tout en élant capable de reconnaitre grossièrement les 
dimensions, la forme, la consistance, la lempérature, le volume des objets qu'on 
lui place dans lu main, est incapable d'en dire le nom, car les troubles de la scn- 
sibilité qu’elle présente dans celle main, tout en élant très peu accusés, le sont 
cependant assez pour que la notion de l’objet ne soit pas éveillée daus son cer- 
veau, et que partant, n’ayant pas cette notion de l'objet présente à l'esprit, elle 
ne puisse en évoquer le nom. » 

Autrement dit, M. Dejerine nie l'existence d’une aphasie tactile, ainsi que la 
nécessité, pour expliquer ces symptômes, d'admettre comme MM. Raymond et 
Egger, une lésion de Ja substance corticale qui interromprait l'association entre 
la zone du langage ct le centre d’associalion des éléments sensitifs, ct considère 
ces faits comme de notion courante, pouvant se rencontrer toutes les fois 
que de pareils malades présentent des troubles de la sensibilité périphérique. 
En somme, pour M. Dejerine : Un sujet non affaibli intellectuellement ne peut 
présenter de symptômes d’asymbolie tactile s’il n'a pas de trouble de la sen- 
sibilité périphérique. 

M. Claparède intervient dans cette discussion et reconnait que ce n’est pas un 
cas d’aphasie tactile que MM. Raymond et Egger ont observé chez leur malade, 
mais un cas d’asymbolie tactile, sans nier toutefois qu'a prioré il soit impos- 
sible cn pathologie de rencontrer une aphasie tactile. Mais s’il rend cette justice 
à la critique de M. Dejerine, il ajoute plus bas : « Le cas d'asymbolie tactile, 
c'est-à-dire d'un individu qui perçoit la forme tactile d'un objet, mais étant 
incapable cependant d'en concevoir la notion », est un cas trés rare, et, par con- 
séquent, le cas de MM. Raymond ct Egger, « il ne faut pas le laisser se perdre 
sous un faux noni ». 

Et plus loin encore, pour expliquer ce phénomène, M. Claparéde admet quo 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 7 juin 1906. Revue 
Neurologique, p. 591. 
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an 


les troubles périphériques observés chez la malade de ces auteurs « sont trop 
faibles pour rendre compte du déficit de la perception et qu'il faut invoquer un 
déficit dans les connexions centrales d'association ». 

En d'autres mots, ce phénomène soit-il appelé aphasie tactile (Raymond et 
Egger), vu soit-il nommé asymbolic tactile (Claparéde), il est pour ces auteurs 
lu couséquence d’une lésion cérébrale spéciale, et non pas la suite des troubles 
de sensibililés périphériques, comme le soutient M. Dejerine. 

Nous présentons à la Société le cas d’un malade se trouvant encore aujour- 
d'hui dans le service de M. le professeur Marinesco, atleint d'une paraplégie 
flasque à la suite d’une fracture accidentelle de la colonne vertébrale. Pendant 
son séjour à l'hôpital, ce malade s'est fait une névrite cubitale en se lésant ma- 
ladroitement au petit doigt de la main droite avec un canif. 

Ce malade présente actuellement aux deux derniers doigts, zone du nerf 
cubital, un syndrome semblable & celui décrit par MM. Raymond et Egger 
chez leur malade. 

L'observation complète du malade ayant été publiée (1), nous reproduisons 
ici seulement lc résultat d’un nouvel examen, fait le 20 juillet 4906. 


- Le malade ayant les yeux fermés, on lui met dans la main droile, entre les deux der- 
niers doigts et la partie correspondante de Ja face palmaire, différents objets ; et, pour 
corriger la difficulté qu'il a de remuer bien l’objet, nous l'aidons dans ce sens. 


Objet. Réponse. 

Un carré en bois. « Un objet dur », mais il ne peut en dire 
davantage. | 

Un bouchon de liège. « C'est rond, un peu mou, mais je ne 
sais pas ce que c'est. » 

Une clef. « C’est dur, cela parait long, lisse, mais 
je ne sais pas ce que c'est. » 

Un dé à coudre. « C'est froid, c’est rond, je ne sais pas ce 


que c'est. » Mais, aussitôt que nous avons 
mis le dé dans son doigt annulaire, il a de- 
viné que c'est un dé. 


Uue pièce de cinq francs. « C'est rond, c’est plat, ça doit êtro une 
pièce de cinq francs ». 
Une pièce de cinq centimes. « Un corps plat, très dur », il ne sait pas 


ce que c'est; mais, aussitôt que nous avons 
retourné la pièce pour qu'il sente les bords 
de la monnaie, il nous a répondu que c'est 
une pièce de cinq centimes. 


Une cuillère. « C'est dur, c’est creux, c'est une cuil- 
° lère. » 
Un canif. ‘ « C'est dur, c’est rond », mais il ne sait 


pas ce que c'est. 


En résumé, notre malade présente un trouble dans une partie de la main, 
consistant en ce fait que, dans la grande majorité des cas, il ne se rend pas 
compte de l'objet qu'on lui a mis dans la main; il ne peut pas nous dire quel 
est cet objet, quel est son nom, quoiqu'il se rende compte, avec Ices yeux fermés, 
de quelques-uns des caractères de l'objet. | 

Ce trouble tient-il à une lésion cérébrale? Certainement non, car notre malade 
n'a aucun symptôme quelconque de lésion cérébrale ; tient-il alors à une insuf- 


(4) Sur deux cas de perte du sens stéréognostique à topographie nerveuse, par Noica 
et Avranusca. Revue Neurologique, 1906, p. 592. 
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fisance de renseignements. provoquée par des troubles de sensibilités consécu- 
tives à une lésion du nerf cubital? C'est plus que probable. 

Ce qui prouve bien que c'est parce que sa sensibilité périphérique ne lui 
fournit que des renseignements incomplets sur les caractères de l'objet et l’em- 
péche de reconnaitre l'objet avec lequel il avait à faire, c'est que si chez ce 
malade on met l'objet entre les trois premiers doigts et la partie de la face pal- 
maire correspondante de la même main, il nous dit immédiatement le nom de 
l'objet qu'on lui fait palper. Je citerai encore l'expérience du dé à coudre. Il 
reconnaît que c'est froid, que c'est rond, mais il ne reconnait el ne dénomme 
l'objet que lorsque nous l'avons mis dans son doigt annulaire. Il en est de 
même aussi pour l'expérience avec la pièce de cing centimes, car, bien qu'il ait 
su nous dire que l'objet est petit, plat, très dur, il n’a pu dire ce que c'était que 
lorsque nous avons renversé l’objet dans la main, pour qu'il en sente les bords. 

On pourrait nous répondre que, si le malade ne reconnaissait pas les objets, 
c'est parce qu'il n’avait pas une motilité parfaite dans ses doigts. Nous répon- 
drons à cette objection que pour corriger ce défaut nous sommes aussi inter- 
venus en l'aidant à promener dans tous les sens le carré de bois, le bouchon de 
liège, le canif, ete., et malgré cela le malade n'a jamais su dire ce qu'il avait 
en main lorsqu'on mettait ces objets sur la partie de la main et des doigts 
innervés par le nerf cubital. 


II 


PREUVES ANATOMIQUES DE LA VALEUR DU RÉFLEXE PARADOXAL (1) 
PAR 


Alfred Gordon 
(de Philadelphie) 


Chef de clinique des maladies nerveuses et mentales à Jefferson Medical College 


Il y a deux ans, j'ai publié dans la Revue Neurologique (15 novembre 1904) le 
résullat de mes recherches sur un nouveau réflexe auquel j'ai donné le nom 
« réflexe paradoxal des fléchisseurs ». Depuis ce temps-là j'ai continué à m'oc- 
cuper de la valeur du nouveau signe et, en décembre 1905, j'ai présenté de nou- 
veau à la Société Neurologique de Philadelphie des malades ayant ce phéno- 
mène. À la même séance, j'ai lu un mémoire sur mes nouvelles recherches de ce 
signe dans 58 cas de maladies organiques du système nerveux (Journal of Ner- 
vous and Mental diseases, june 1905). Les conclusions auxquelles je suis arrivé 
dans ma nouvelle enquéte ont été absolument identiques à celles de mon pre- 
mier rapport. 

Aujourd'hui, je suis heureux d'apporter des preuves analomiques de la 
valeur de mon réflexe, preuves qui ont été vérifiées par MM. les professeurs 
Dercum, Mills, Keen et Da-Costa. Il s’agit de deux cas dans l’un desquels le signe 
existant avant l'opération, a disparu après l'opération, et a reparu quelques 
jours après pour la raison de reformation de la compression cérébrale. 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Paris, séance du 8 novembre 1906. 


4026 REVUE NEUROLOGIQUE 


Dans le second cas, le signe existait avant l’opération et a disparu entiére- 


ment après l'opération. 
Les relations du réflexe paradoxal avec la compression cérébrale dans ces 


deux cas étaient frappantes. 
Voici quelques détails de ces deux observations : 


Premier cas. — il s’agit d'un médecin, préparateur de chimio de notre Faculté, age 
de 64 ans. Au milicu de ses grandes occcupations il a été pris d’uno tendance à s’endor- 
mir. Cette soninolence est devenue de plus cn plus prononcée, de sorte que le patient ne 
pouvait plus assister le professeur dans ses leçons, ni tenir une conversation de quel- 
ques ruinulcs. Bientôt les maux de téte violents ont apparu. La fièvre s’alluma. 

il entro au service de M. lo professeur Kecn. M. Dercum ct moi avons êlé appelés en 
consultation. Nous avons trouvé le malade cn état domi-comateux avec fièvre. I se plai- 
gnait considérablement de maux de tète. Quant aux signes objectifs, nous avons signalé 
le réliexe patellaire du côté gauche cxagèré et le signe paradoxal des plus nels du mème 
côté, mais pas de Babinski, pas d’Oppenheim et pas de clonus du pied. L'infirmière 
rapporte que quelquefois le malade serait pris de convulsions du côté gauche. 

Lorsque M. Keen a ouvert le cränc du côtè droit par une opération ostéoplastique, 
nous avons trouvé un énorme caillot do sang couvrant touto la surface frontale et la 
région rolandique avec une pachyméningite. Bientôt après l'opération, le malade a recou- 
vré son intelligence ; la somnolence a disparu. Pendant 24 heures l’oxagération du 
réflexe patellaire et le réflexe paradoxal persistaient, mais ont entièroment disparu au 
commencement du 2° jour. Quatre jours plus tard les mêmes pliénoinènes ont com- 
mencé à reparaitra du même côté et le malade entre encore une fois dans le méme 
état comatcux. M. Keen pensait qu'il serait sago d'opérer cotto fois du côté gauche bien 
qu'il ne fit aucun signe objectif du côté droit. Rien n'a été trouvé sur l'hémisphère 
gauche. Le malade meurt le même jour. L’autopsic montre un nouveau caillot sur l'hé- 
misphère droit. | 

En résumé, les choses se sont déroulécs de la façon suivante: réflexe paradoxal du 
côté gauche et oxagération du réflexe patellairo du même côté avant l'opération; leur 
disparition après quo le caillot de sang a été oté do la région rolandique du côté droit. 
Réapparition du caillot sur l'hémisphère droit et réapparition du réflexe paradoxal du 
côté gauche. 

Deuxième cas, — Un jeune homme de 23 ans m'a élé adressé par M. le professeur Da 
Costa. Le malade se plaint de douleurs du côté droit de la tête à l'endroit où il a été 
blessé, il y a six mois, dans une usine par un morceau do fer tombant. A l'examen on 
trouve une cicatrice à la région pariétale droite du crâne. Outre le mal de tête on cous- 
tate une obaubilation de l'intelligence très marquée ; le réflexe patellaire du côté gauche 
est exagéré et Ic réflexe paradoxal est des plus nets et oblenu avec la plus grande 
facilité. Pas de Babinski, pas d’Oppeniicim, pas de clonus du pied. MM. Dercum et Mills 
ont bien voulu examiner le malade, et pour leur propre compte, ont constaté l'existence 
du réflexe paradoxal. lls ont bien pu voir la flexion des orteils à droite et l'extension a 
gaucho (spécialement du gros orteil) obtenues à la pression profonde des muscles du 
mollet. 

Lorsque le chirurgien a ouvert lo crane du côté droit, le tissu cérébral, tout en étant 
sain en apparence, était cependant en grande lonsion, de sorte qu'il a avancé en dehors 
de l'ouverture. Le crâne, je l'ai appris, a étt rceferiné sans avoir exploré Je tissu céré- 
bral. Rapidement, le malade a rcgagué son iutelligence, les maux de tête et la somno- 
lence ont entièrement disparu. Quant au réflexe paradoxal, il continuait à exister pen- 
dant 48 heures, mais cominoncçait à s'affaiblir depuis ce temps-là, de sorte que l'examen 
fait quatre jours après, le révclait à peine, et au 6° jour il a cessé d'exister. Le malade 
a été revu six semaines après l'opération ct le réflexe paradoxal ainsi que l’exagéra- 
tion du réflexe patellaire ne pouvaient plus être démontrés. En résumé, nous avonsici le 
réflexe paradoxal en association avec le réflexe patellaire exagéré et compression céré- 
brale du côté opposé; la disparition de ces réflexes coïncide avec la dispurition de l'irri- 
tation du cerveau. 


Quelles conclusions pouvons-nous tirer de ces deux observations anatomo- 
cliniques ? Ce sont exactement celles de mes investigations cliniques antérieures, 
à savoir : le réflexe paradoxal est un signe de valeur dans le commencement 
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des affections organiques du système moteur ou bien dans les cas d'une trrita- 
lion du mème système. Tandis que le phénomène de Babinski a une valeur 
inestimable dans les cas où la lésion du système moteur est définitivement éta- 
blie, le réflexe paradoxal est, pour le moins, un signe d’une irritation passagère 
ou d'une lésion légère du même système. Dans mes travaux antérieurs j'ai men- 
tionné l’antagonisme frappant existant entre le signe de Babinski et le réflexe 
paradoxal. Je disais que dans la majorité des cas, là où l’un était très évident, 
l'autre était faible ou bien n'existait point. Ce fait, et aussi la présence fré- 
quente du réflexe paradoxal du côté sain dans des hémiplégies, militent en 
faveur, je crois, des conclusions citées plus haut. Pour compléter l'étude, je 
voudrais bien citer deux cas remarquables de ce point de vue. L'un concerne 
un garçon de 42 ans. Au cours d'une fièvre typhoide il a développé des symp. 
tomes de méningite. Bientôt des convulsions suivies de parésic se sont installées 
du côté droit. A l'examen je pouvais constater l'exagération du réflexe patel- 
laire et le signe paradoxal du côté droit, mais pas de clonus du pied, pas de 
Babinski et pas d'Oppenheim. Le malade guérit complétement ect tous ces symp- 
tômes ont disparu. 

L'autre cas est celui d’une femme souffrant de l’épilepsie. Chaque fois que je 
l'examine immédiatement après l'attaque, les réflexes patellaires sont exagérés 
des deux côtés ct le signe paradoxal est aussi très évident des deux côtés, mais 
jamais je n’ai observé chez celle femme le Babinski ou Oppenheim. 

Nous avons donc le droit de conclure que les preuves cliniques ct spéciale- 
ment les faits analomiques rapportés dans ce travail et vérifiés par les observa- 
teurs compétents cités plus haut, nous autorisent à considérer le réflexe para- 
doxal comme un signe de certaine valeur et mérilant, par conséquent, d'occuper 
une place dans la sémiologie nerveuse. 
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1439) Pathologie Cérébrale (Gchirnpathologie), par G. V. Monakow, pro- 
fesscur de neurologie, directeur de Finstilut d'anatomie cérébrale à l'Université 
de Zurich. 2 édition, complètement revue ct augmentée, avec 357 figures, 
deux forts volumes grand in-8 de 1320 pages. Vienne, Alfred Hoclder, éditeur, 
1905. 

Nous avons rendu compte en son temps de la première édition de cet impor- 
tant ouvrage (voir Revue Neurologique, t. VI, 1898, p. 91). L'auteur a travaillé 
depuis 1899 à cette seconde édition, devenue si vite nécessaire. 
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Tous les chapitres de ce traité classique de pathologie cérébrale ont été 
refondus et mis au point, d'après les recherches contemporaines les plus 
récentes. Le nombre des figures (presque toutes originales) s’est accru de cent 
cinquante. 

Est-il besoin de le dire, ce livre n'est pas une compilation, mais bien le fruit 
de longues années de recherches originales, de labeur opinidtre et de nombreuses 
observations cliniques et anatomo-pathologiques. Plusieurs résultats intéressants 
de ces recherches, encore inédits, y ont trouvé place. D'anciens chapitres ont 
été condensés, d'autres supprimés, notamment celui qui traitait, dans la pre- 
miére édition, un peu en hors-d'œuvre, des méthodes techniques de l’anatomic 
et de l’histologie cérébrales. 

Malgré ces retranchements, la deuxième édition a été enrichie de tant de 
nouvelles acquisilions, qu’elle est devenue un livre, en deux volumes, de plus de 
treize cents pages. 

L'introduction générale à la pathologie cérébrale forme la première partic 
(624 pages), qui est divisée en quatre parties : 4° Anatomie (218 pages), où se 
trouve une description attachante des formations typiques « architcctoniques » 
des chaines de neurones dans les centres nerveux; 2° Physiolugie du cerveau 
(439 pages) qui traile surtoul de la physiologie expérimentale de l'écorce eéré- 
brale (expérience de Munk) et de la doctrine des localisations corticales; 3° Pa- 
thologie générale des centres nerveux (82 pages) basée sur une étude approfondie 
des dégénérations secondaires; 4° Symptômes cliniques des lésions cérébrales orga- 
niques (185 pages) avec la division classique depuis Griesinger en symptômes 
généraux et symptômes en foyer. 

La seconde partie est consacrée aux localisations cérébrales, dans les diverses 
régions de l’encéphale (457 pages), avec un chapitre spécial sur les troubles 
centraux de l'innervation des muscles oculaires. 

La troisième et dernière partie traite des hémorrhagies cérébrales (125 pages) 
précédée d’une introduction anatomique dans la circulation artérielle et veineuse 
dans le cerveau. 

Il est regrettable que l’auteur ait dû laisser complétement de côté le chapitre 
consacré auparavant à l'étude des embolies et des thrombus des vaisseaux de 
l'encéphale. Le champ de la pathologie cérébrale s'étend aujourd’hui à tel point 
qu'il devient de plus en plus difficile de l’embrasser dans un seul ouvrage. 

Quoi qu’il en soit, le livre du professeur v. Monakow est indispensable à tous 
les cliniciens et praticiens qui veulent apprendre à connaître une pathologie 
cérébrale basée sur l'étude anatomo-pathologique approfondie des organes et 
des éléments histologiques des centres nerveux. Nous regrettons vivement qu'il 
ne se soit lrouvé aucun éditeur disposé à donner une traduction française de 
cette deuxième édition, qui aurait pu paraitre en même temps que l’édition alle- 
mande. P, Lavaue. 


ANATOMIE 


4440) Lésions du Réticulum endocellulaire de la Cellule Nerveuse 
dans linanition expérimentale étudiées avec les méthodes de 
Donaggio, par ÉmiLio Riva. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXXII, 
fasc. 1-2, p. 400-409, 4° juin 1906. 


Le réticulum fibrillaire des cellules nerveuses des chiens et des lapins se 
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montre trés résistant à l’inanition expérimentale. Chez la sangsue, au con- 
traire, il est très fragile envers la même cause. 

Résistance chez les animaux élevés dans la série, fragilité dans le cas d'orga- 
nismes inférieurs sont des phénomènes inexpliqués sur lesquels il y a lieu 
d'insister. F. DELENI. 


1441) Procédé supplémentaire des méthodes à la Pyridine pour la 
différenciation rapide du réticulum fibrillaire des Éléments Ner- 
veux, par Arturo Donaüaio. Rtvista spertmentale di Freniatria, vol. XXXII, 
fasc. 1-2, p. 394-399, 4° juin 1906. 


Procédé rapide de coloration des neurofibrilles avec délicate coloration au 
fond que l’auteur recommande pour le matériel pathologique. 
F. DELENI. 


1442) Effet de l’action combinée du Jeûne et du Froid sur les Centres 
Nerveux des mammifères adultes, par Arturo Donaccio. Revista speri- 
mentale di Freniatria, vol. XXXII, fase. 1-2, p. 373-393, 4° juin 1906. 


Chez le lapin soumis au jeûne la structure du réticulum fibrillaire présente 
une grande résistance; ce mème réticulum est également très résistant au 
froid. 

Mais cette résistance est tout à fait perdue si l’animal est soumis en même 
temps aux deux causes ; la résistance du réticulum à une cause unique fait 
contraste avec sa fragilité envers les causes combinées. 

Ces recherches montrent que lorsqu'on a étudié le système nerveux d'un 
animal, il y a lieu de tenir compte de la saison dans laquelle les expériences 
ont été failes sur lui. En cffel, le réticulum peut être profondément lésé en 
hiver par des toxiques qui, dans le reste de l’année, n'ont sur lui aucune 
influence. Si on ne tient pas compte de ces conditions de saison on peut attri- 
buer à des toxiques une action altérante qui ne leur appartient pas. 

Les autres facteurs combinés, inanition-intoxication, froid, empoisonnement, 
infection-inanition produisent des effets analogucs. Toutes ces constatations 
servent à mellre en lumière l’imporlance des causes rhumatisantes qui pourtant 
à clles seules sont incupables d'agir. F. DELENI. 


1443) Morphologie de la Cellule Nerveuse, par Ramon y Casan. Archivos 
de Pedagogia y Ciencias A fines, p. 92-106, juin 1906. 


Dans cet article, l’auteur résume les connaissances nouvelles concernant den- 
drites et cylindraxe de la cellule nerveuse ct le mode d'articulation des prolon- 


gements d'une cellule avec les prolongements d'une autre. F. DELENI. 
en 


1444) Sur les altérations histologiques du Ganglion de Gasser à la 
suite de l’Arrachement des Nerfs selon la méthode de Thierch des 
rameaux sous-orbitaires du Trijumeau, par Evcenio pe Sarto. La Cli- 
nica Moderna, an XI, n° 29, p. 346, 48 juillet 1906. 


L'auteur rappelle que la section, la résection des nerfs ct leur éerasement ne 
donnent dans la névralgie faciale que des résultats transitoires. Parmi les 
opérations périphériques il n’y en a qu’une qui soit vraiment utile : c’est le 
procédé de Tierch qui comprend la torsion et l’arrachement du nerf tant du côté 
central que dans le sens périphérique. 

L'auteur a voulu voir quel était le résultat anatomique de cette opération en 
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s'adressant à l’expérimentation sur les chiens et sur les lapins à qui il arra- 
chait le nerf sus-orbitaire. [1 a constaté, en sacrifiant les animaux, de dix à 
quarante jours après l'opération, que les cellules du ganglion de Gasser avaient 
en partie disparu. 

D’après lui, l'efficacité de l'opération de Tierch chez l'homme tiendrait 
aux modifications anatomiques qui se produisent dans le ganglion à la suite de 
la torsion et de l'arrachement des nerfs. Il n’est pas douteux qu'aux résultals 
thérapeutiques doivent contribuer les altérations des éléments cellulaires du 
ganglion mème, altérations profondes de la structure cellulaire, qui vont jusqu'à 
l'atrophie et à la disparition d'un nombre considérable d'éléments fonc- 
tionnels. F. DELENI. 


1445) Contribution à l'étude des fines altérations de la Fibre Ner- 
veuse, phénomènes de dégénération et de régénération dans la 
Névrite parenchymateuse dégénérative: expérimentale, par EucEnio 
Merpra (de Pavie). Memorie del R. Istiluto Lombardo di Scienze e Lettere, Classe di 
Scienze Matematichee Nuturali, vol. XX-XXI della serie III, fase. 8, p. 191-258, 
(4 pl. en couleur), 1906. 


Dans cette intéressante monographie l’auteur expose tout ce qu'il est utile de 
savoir des névrites au point de vue clinique et anatomo-pathologique. Sa con- 
tribution expérimentale par le moyen d'injections d'éther poussées dans le tronc 
mème des nerfs des chiens et des lapins, procédé qui ne produit pas de phéno- 
ménes inflammatoires extérieurs, lui a permis de suivre avec la plus grande 
précision les phénomènes dégénératifs qui se produisent dans les nerfs lésés; la 
méthode de coloration de Mann donne, dans ces recherches, les meilleurs résul- 
tats. Quant aux phénomènes de régénération autogéne, ils ne reçoivent pas 
confirmation de figures difficiles à interpréter. F'. DELENI. 


PHYSIOLOGIE 


_ 4446) Ghangements morphologiques qui se produisent dans la Rétine 
des vertébrés par l’action de la Lumière et de l’Obscurité. Deuxième 
partie : la rétine des reptiles, des oiseaux et des mammifères, pur 
P. CHiaRiNi. Archives italiennes de Biologie, vol. XLV, fasc. 3, p. 337-852, 
juillet 1906. 


L'action de la lumière blanche sur Ja rétine produit : 1° la concentration de 
la cellule épithéliale et le mouvement du pigment vers la membrane limitanle 
externe, le long des franges protoplasmiques qui s'insinuent entre les batonnets 
et les cônes ; 2° le raccourcissement des cônes, dù à lu contraction de leur mem- _ 
bre myoide ; 3° un changement de forme des membres internes des bitonnels, 
dd à la pression des ellipsoides des cônes, qui ont été tirés près de la membrane 
limilante externe; 4° un changement de forme des granules externes, qui devien- 
nent plus étroits et plus longs; 5° des phénomènes de chromatolyse dans le 
protoplasma des cellules ganglionnaires. 

L'action de l’obseurité produit : 4° l'allongement de la cellule épithéliale et le 
déplacement du pigment des franges protoplasmiques vers le centre des corps 
cellulaires ; 2° l'allongement des cônes, dd à la distension de leurs membres 
myoides ; 3° un changement de forme des granules externes, qui deviennent 
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plus arrondis ; 4° la reconstitution de la substance chromophile des cellules gan- 
glionnaires. 

De ces phénomènes, les uns sont développés au plus haut degré chez les 
poissons et Ics ainphibies, et ils sont réduits aux moindres termes chez les mam- 
mifères ; pour la chromatolyse et sa réparation, c'est l'inverse. Les reptiles et 
les oiseaux occupent une place intermédiaire vis-à-vis des deux ordres de phéno- 
ménes. 

Les changements physiques et chimiques produits dans la rétine par l'action 
de la lumière ne peuvent servir de base à une théorie de la vision. Ils ne sont 
autre chose que l'expression du travail accompli par la rétine frappée par une 
excitation lumineuse ; ils ont la même signification que les changements ana- 
logues qu'on peut observer aussi dans d’autres organes, comme les muscles, les 
centres nerveux, les glandes, quand ils sont travaillés. FRINDEL, 


1447) L'influence de la Fatigue chez les Chiens ayant subi l’ablation 
partielle des Parathyroïdes, par ALpo MossaGuia. Gazzetta degli Ospedali e 
delle Cliniche, an XXVU, n° 108, p. 4103, 2 septembre 1906. 


Les expériences de l'auteur montrent que si l’on fatigue un animal ayant subi 
l’ablation partielle des parathyroïdes, on obtient toujours l'attaque de convul- 
sions ténaniques, accompagnée d'une forte albuminurie. Par conséquent, la 
glande parathyroide restée en place ne parvient pas à compenser par son hyper- 
fonction celles qui ont été enlevées. Ces expériences démontrent en même 
temps que la sécrétion des paralhyroïdes possède une action spécifique dans la 
neutralisation des toxines qui se forment pendant le travail musculaire. 

Ces faits expérimentaux sont d'accord avec la clinique. On sait, en effet, que, 
si on soumet une malade menncée d'éclampsie à une fatigue musculaire, on 
provoque facilement l'accès convulsif, et s'il est en cours, qu'on l'aggrave. 

Puis, comme le travail physique, mème intense, ne produit jamais une albu- 
minurie bien élevée, la forte albuminurie obtenue dans les expériences de 
l'auteur rend évidente l'existence d'un lien fonctionnel étroit entre l'appareil 
parathyroidien ct l'appareil rénal. 

On voit, en effet, que le trouble de la sécrétion de l'appareil thyroidien favo- 
rise la production d’un trouble dans la sécrétion du rein; cependant, il n'a pas 
pour conséquence une lésion histologique, vu qu'après la tétanie de la fatigue, 
si celle-ci n'est pas trop prolongée, le rein revient à l’état normal, précisément 
comme cela se fait dans l’éclampsie des femmes enceintes. 

Tous ces faits semblent établir que les toxines de la fatigue contribuent à la 
genèse de l'attaque éclamptique, comme Vassale l’a fait observer avec raison. 
La fatigue a sans doute son importance pour expliquer la prédominance de 
. 'éclampsie chez les primipares, où le travail de l'accouchement est plus long et 
plus douloureux. F. DELENI. 


4448) De l'influence de la Section expérimentale des Racines Posté- 
rieures sur l’état des Neurones périphériques, par J.-C. Roux ct 
J. Weitz. Nouvelle Iconographie de la Saipétrière e,an XIX, n° 4, p. 297-337 (3 pl.), 
juillet-août 1906. 


Les auteurs ont entrepris ce travail dans le but d'apporter des fails expéri- 
mentaux à l'appui des théories diverses qui ont élé émises au sujet de la patho- 
génic du tabes. Ils ont voulu sc rendre compte de l'influence que pouvait avoir 
sur l'état des ganglions spinaux, des nerfs cutanés et des sympathiques, la 


4032 REVUE NEUROLOGIQUE 


résection expérimentale des racines postérieures lorsqu'on laisse survivre long- 
temps les animaux opérés. 

Les auteurs décrivent et figurent avec beaucoup de soin les lésions consta- 
tées dans le sympathique et dans les nerfs périphèriques, et ils constatent 
l'intégrité des ganglions spinaux à des moments variables après la résection 
des racines postérieures. 

Il est difficile de tirer de ces faits expérimentaux des déductions applicables 
utilement à l'étude de la pathogénie du tabes. On ne saurait, en effet, assimiler 
les conséquences d’une lésion brutale et instantanée comme la section de la 
racine, à un état pathologique permanent et d'évolution très lente comme est 
celui des racines postérieures dans le tabes. 

Toutefois, d'une étude comparée des lésions histologiques du tabes et des 
lésions expérimentales, il semble se dégager cette impression qu'en dehors de 
l’action méningitique directe sur la racine postérieure, une certaine part doit 
être faite dans la pathogénie du tabes à l'influence toxique exercée par le virus 
syphilitique sur l’ensemble du système nerveux. Cette action toxique se mani- 
festerait en première ligne sur le protoneurone sensitif et sur les protoneurones 
centripètes du sympathique. FRINDEL. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


1449) Sur la question de l’Aphasie Amnésique et sa délimitation de 
l’aphasie transcorticale et glosso-psychique, par GoLpsTEiN (clinique 
du prof. Hocus, Fribourg). Archiv für Psychiatrie, t. XLI, fasc. 3, p. 910 (1 obs., 
40 p., bibliogr.), 4906. 

Goldstein adopte pour son observation, le diagnostic d’aphasie amnésique au 
sens de Pitres; ce terme doit seulement désigner les cas où : 1° le premier 
symptôme est la difticulté de trouver le mot, la reconnaissance étant conservé; 
2° le concept du mot et le concept de l’objet sont vraiment intacts. Son cas 
remplit bicn la premiére condition, pour la seconde, la chose est plus com- 
plexe. 

Le premier symptôme est net, il s'étend à tout le territoire intellectuel, et 
consiste non seulement en difficulié mais en impossibilité de trouver les mots. 
La malade en trouve quelques-uns, mais en nombre minime. Elle a conservé la 
faculté de nommer les monnaies. Son amnésie s'étend aux lettres de l'alphabet 
et presque uniquement aux consonnes, ce qui pourrait en imposer pour l'alexie 
et l’agraphie vulgaire; elle ne peut dire leur nom, mais elle les désigne sans 
faute. 

Le même fait se reproduit dans l’épreuve de l'écriture. ll en est de mème pour 
les chiffres, mais le trouble ici n’est évident qu’en écrivant. 

Le deuxième ordre de symptômes est des plus net, la malade reconnait les 
objets, en indique l'usage et reconnaît leur nom. Elle n’a pas de paraphasie dans 
la parole volontaire et dans la répétition. 

Goldstein tente un diagnostic différentiel avec l’aphasie transcorticale et 
l'aphasie glosso-psychique. Ce dernier terme est emprunté a Storch, qui désigne 
sous le nom d'aire glosso-psychique le système de neurone unissant le lobe tem- 
poral à la circonvolution de Broca. 
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Goldstein résume les termes du diagnostic dans le tableau suivant : 


_|Aphasie transcoricale. 


Parolo volontaire.... 


. Compréhension do la 


Très troublée. Voca- 
bulaire plus ou moins 
conservé. Mots en 
grande partie corrects 
se suivant sans aucun 
sens. Emploi de ter- 
mes vagues. Syntaxe 
très troubléc. 

Plus ou moins trou- 


parole........ ....- | blée. 
Désignalion des ob-| Emploi de mots 
jets ........ vus vagues. 


Reconnaissance d'ob-| En partie troublée. 


_ jets dénomimeés.... 
Ecriture volontairo.. 


Compréhension de l’é- 
criture...,........ 
Lecturc à haute voix. 


Répétition........... 


Écriture sous dictée. 


Très troublée, la 
plupurt du temps sans 
aucun sens. Eventucel- 
lement troubles de la 
forme des lettres. 

Très troublée. 


La plupart du temps 
intacte mais non com- 
prise. 


Intacte mais non 
comprise. Echolalic. 
En géncral très 
troublée, éventuellc- 
ment, trouble de la 
forme des leltres. 


En général so fait 
on dessinant. 


. ; A phasie 
Aphasie amnésique. glorso-psychique. 
Très troublée. Re-| Forte paraphasie, 


chercho du mot trés{avce interversion des 
difficile. Pas do para-|mots. Mutilation des 
phasie. Syntaxe cor-|mots. 
recte.Circonlocutions. 


Intacte. En général intacte. 
fa ste yp =-| 
Presque exclusivo-| Mèmes troublesque 
nent par périphrases.|pour la parole volon- 
lairc. des 

Intacte. Intacte. ==; HHA 

. Correspond à lapa-| Paraphasie; sauf 
role volontairo. cela intacte. 


* 8 
Ly . 


| ay 
17 TES fr. 
we "+, 
Intacte. Intacte. t 
Intacte ou aloxic| Paralexie, éventuel- 


amnésique. Mots lus|lement les lettres sont 


promptement. Pertellues et non les mots. 
de la désignation des 
lettres. 
Intacte. Paraphasie. 
En général intacte,| Paragraphio. 
éventuellement trou- 
bléo pour quelques 
lettres: intacte pour 
los mots. Agraphio 
amnésique. 
Intarte. Intacte. 


M. TRENEL. 


1450) De la signification de l’Epilepsie Jacksonienne pour le diagnostic 
topographique des affections cérébrales (Ucber die Bedeutung der 
Jackson'schen Epilepsie fur die topische Ilivadiaguostik), par Boxnozrren 
(Breslau). Berliner klin. Woch., n° 28, p. 35, 1906. 


L'auteur rapporte les résultats de scs observations personnelles dans le cours 


de ces dix dernières années; nous en donnerons les principaux, renvoyant pour 
le reste à l'article original qui est appelé, sans aucun doute, à avoir un grand 
retentissement : 

a) S'il est vrai que l’épilepsie jacksonienne est un symptôme fréquent d'une 
lésion organique des circonvolutions rolandiques, il n'en est pas moins certain 
qu'on peut la constater consécutivement à un foyer cérébral très éloigné de la 
région motrice; ce foyer cérébral est d'ailleurs, lui aussi, situé du côté opposé 
à celui où sc manifestent les phénomènes cliniques de Fépilepsic jacksonienne. 

b) Les lésions cérébelleuses produisent généralement des convulsions du même 
côté que la lésion. 

c) L’épilepsie jacksonienne peut quelquefois apparaître chez des individus 
atteints d’épilepsie généralisée, que cette dernière soit due à l'alcoolisme chro- 
nique ou qu'il s'agisse d’un mal comitial classique. 
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L'apparition, dans ces cas, de convulsions hémilatérales indique l'existence 
d'un foyer cérébral ancien situé dans l'hémisphère opposé. A noter qu'elles 
peuvent s'accompagner d’une perte absolue de la conscience. 

d) L'épilepsie jacksonienne peut être liée à l'hydrocéphalie interne. 

e) Elle peut aussi apparaitre spontanément, sans qu'on trouve à l’autopsie la 
moindre lésion anatomique capable de l’expliquer. 

f) Quelquefois, l'épilepsie jacksonienne est accompagnée de nombreux 
symptômes caractéristiques d'une tumeur ou d'un abcès, tandis que l’autopsie 
reste absolument négative. ITALBERSTADT. 


1151) Les lésions microscopiques du Cervelet dans la Paralysie Gé- 
nérale progressive (Die histopathologischen Verinderungen des Kleinhirns 
bei der progressiven Paralyse mit Berücksichtigung des Klinischen Verlaufes 
und der Differentialdiagnose), par E. Strausster. Jahrbichern f. Psych. und 
Neur., XXVII B., Leipzig u. Wien, 1906 (124 p., 7 pl.). 


L’examen microscopique du cervelet montre dans chaque cas de paralysie 
générale des lésions accentuées du côté des méninges (intensité variable : sur- 
tout infiltration), des cellules nerveuses (notamment des cellules de Purkinje : 
lésions variables, débutant par les circonvolulions superficiclles ; surtout vacuo- 
lisation. Les grandes cellules étoilées ou cellules de Golgi font preuve d'une 
résistance remarquable), des fibres à myéline (atrophie plus ou moins visible de 
l'écorce, diminution de la densité des faisceaux dans les autres régions), de la 
névroglie (multiplication des fibres de névroglie dans la couche moléculaire ; 
hypertrophie et multiplication des cellules de la névroglie), du tissu mésoder- 
mique (infiltration discrète, ne formant que rarement un anneau épais autour 
des vaisseaux comme dans le cerveau, constituée en première ligne par des 
plasmazellen, ct en deuxième ligne par des lymphocytes), des vaisseaux (lésions 
identiques à l’endartérite syphilitique d'fleubner). Les stübchenzellen (cellules 
en bacille), décrites par Nissi dans la paralysie générale, se retrouvent égale- 
ment dans l'écorce et la substance Llanche du cervelet ; dans quelques cas elles 
sont trés nombreuses, donnant aux préparations un aspect absolument spécial ; 
dans d’autres cas, elles sont aussi rares que dans un cerveau normal; elles 
forment parfois des amas en foyer dans la couche moléculaire ; elles paraissent 
se raltacher à la névroglie. 

Les portions superlicielles des circonvolutions sont les premières atteintes el 
les plus gravement lésées. Le processus s'étend d’une façon diffuse en superficie 
mais non en profondeur. Plus tard, dans le cours de la maladic, les lésions ont 
tendance à prédominer dans certaines régions : les tonsilles sont particuliére- 
ment favorisées à ce point de vue. 

Strausler passe en revue différentes formes cliniques de paralysie géné- 
rale : paralysie juvénile (trois observations avec syphilis chez les ascendants: 
dans deux cas, intensité anormale des lésions du cervelct et des troubles fonc- 
tionnels), paralysie de l'adulte (une observation chez un homme de 39 ans, dans 
le cervelct duquel le processus atrophique de la paralysie générale s'était greffé 
sur une atrophie congénitale), tabes associé à une paralysie générale (vingt 
observations de tabétiques avec troubles psychiques), forme sénile, forme aiguë 
avec ictus, paralysie générale avec endartérile syphilitique (une observation). 

Le plus souvent, les phénoménes inflammatoires au niveau des vaisseaux 
sont trop minimes pour expliquer les phénomènes dégénératifs ; le plus souvent 
les lésions des éléments nerveux l’emportent sur les lésions inflammatoires. Les 
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lésions paraissent en grande partie primitives, l’inflammation restant au second 
plan : celte façon de réagir caractériscrait l'action du processus paralytique sur 
le cervelet. 

Luciani résumait les troubles par déficit du cervelet dans trois syndromes : 
l'asthénie, l’atonie, l'astasic. Certains symptômes dans le tableau clinique de la 
paralysie générale paraissent être sous la dépendance du cervelet : le relache- 
ment dans le port et le manque d'énergie dans les mouvements, Ja faiblesse des 
mouvements sans paralysie véritable, le tremblement dans lc domaine du facial, 
de I’hypoglosse, le tremblement des extrémités, les troubles des muscles de la 
phonation, les troubles de l'équilibre, etc. Dnécy. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


1452) L’Artério-sclérose des Centres Cérébraux et Spinaux, par Orro- 
nino Rossi. Anneli delle R. Clinica Newroputologica e Psichiatrica di Pavia, vol. I, 
p. 235-374, 1906. 

L’auteur éludie les syndromes produits par l'artério-sclérose cérébrale et par 
l'artévio-sclérose spinale. 
montre qu'il est absolument nécessaire de distinguer en neuropathologie 

les maladies ressortissant des lésions nerveuses primitives des syndromes qui y 

ressemblent, mais qui sont détcrminés par des troubles de l'irrigation dépendant 

des lésions vasculaires. F. DELENI. 


1453) Sur la Maladie d’Erb-Goldflam, par Givino Bint. 7 Poltelinico, sez. 

. prat., an NU, fase. 34, 26 août 1906. 

Observation d'un homme d'une soixantaine d’années, chargé d'hérédité neuro- 
psychopathique ct lui-méme alroolique. C’est à la sulle d'un refroidissement 
qu'il commença à présenter l'épuisement facile des muscles des membres, puis 
de ceux qui sont innervés par les noyaux bulbaires; vint ensuite l'épuisement 
facile de la vue. 

La faligabilité offre des oscillations journalières; elle ne s’accompagne pas de 
variation de l'excilabilité électrique, ni d’atrophie. 

Ce cas diffère de la majorité de ceux qui ont été publiés par son mode de 
début qui se fit par les muscles des membres et non par l’ophtalmoplégie 
externe, ce qui est la règle (80 pour 100 des cas). Ensuite, chez le sujet, il 
existe des contractures des muscles de la face, ce qui n’est pas habituel et ce qui 
donne au malade une physionomte bulbairce. Enfin, la réaction myasthénique 
n'existe pas. F. DELENI. 


1454) Deux cas d'Hémoiragie Protubérantielle, par Prenre MARIE et 
F. Mourier. Nouvelle Jco-ographie de la Salpétriére, an XIX, n° 4, p. 383-387, 
juillet-août 1G. 

Dans Ices deux cas le débul a été brusque et l'évolution -rapide en moins de 
quarante-huit heures. Le dingnostic porté fut « hémorragie cérébrale »; la 
ponction lombaire, négalive dans le second cas, douteuse dans le premier, ne 
contribua cn aucune facon à éclairer le diagnostic. De fait, aucun des foyers 
n'était en communication direele avec le quatrième ventricule. 

Dans les deux cas, il y oul déviation de la tête du côté de la lésion. Il a été 
impossible de se rendre comple de l'existence d’anesthésie croisée du trijumeau. 


On a noté toutefois, un symptôme souvent signalé des hémorragies protubé- 
ranticlles, le myosis. 
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La paralysie n’a été flasque que dans un cas, et tout à fait au début, il y a 
‘toujours eu raideur du côté de la lésion, et plus tardivement raideur généralisée. 

Malgré l'atteinte plus ou moins prononcée du ruban de Reil, il n’a pas eu 
l'hémianesthésie, mais seulement agnosie sensitive : les malades sentaient la 
piqûre du côté paralysé, réagissaient par des grimaces, des déplacements de 
‘leurs membres. Mais cette agitalion était irraisonnée et presque réflexe, le 
malade ne pouvant ni reconnaître la nature de l'excitation cutanée, ni en loca- 
-liser le siège. 

Enfin, il y a lieu de signaler l’hyperthermie que les deux vieillards ont pré- 
sentée. L’élévation de température fut inlense, puisqu'elle atteignait 44 degrés 
dans un cas ct 43 dans le second. FEINDEL. 


1455) Considération sur un cas de Tumeur comprimant la moitié 
droite du Pont de Varole, par Gino Vo.pi-Guinannini. fivista spertmentale 
di Freniatria, vol. XXX, fase. 1-2, p. 166-183, 1‘ juin 1906. 


Le malade présentait l'association de troubles psychiques graves aux troubles 
somatiques déterminés par la tumeur. 

Les premiers ont consisté en obnubilation, désorientation, changement de 
caractère, irrascibilité et impulsion, tentalives de suicide plus ou moins volon- 
taires. | | 

Des symptômes somatiques la paralysie faciale droite était le phénomène le 
plus frappant, ct cette paralysie était de caractère périphérique, vu l'atrophie 
musculaire des lèvres, la réaction dégénérative du facial ct la participation du 

“vameau supérieur du facial à la paralysie. En même temps, il y avait des 
‘roubles auditifs. 

Le syndrome de Millurd-Gubler était complété par l'hémiparésie gauche. 

Le signe de Babinski existait au pied gauche; le phénomène de la jambe de 
Oppenheim était également bien marqué de ce côté. On sait que ce phénomène 
consiste en la contraction du tibial antéricur et de l'extenscur des orteils quand 
on suit en appuyant le manche du marteau sur le bord interne du tibial. A 

" droite le phénomène d’Oppenheim existait également, tandis que le réflexe plan- 
laire se faisait en flexion. 

Enfin, dans ce cas, il faut encore signaler la kératite neuroparalytique exis- 
tant à droile. I. DELENI. 


MOELLE 


1456) Méningo-myélite avec grosse tuméfaction de la Moelle épinière 
et des Racines de la Queue de cheval, par Wisiiam G. SriLzer ct Eva 
Raw ings. Proceedings of the pathological Society of Philadelphia, vol. 1X, n° 3, 
p. 63, 1906. 


Il s’agit d'un enfant de 5 ans mort de méningite. 

A l'autopsie, on trouva de l’hydrocéphalie interne et une méningile intense 
de la base du cerveau; la moelle épiniére était partout augmentée de volume 
et ramollie par places. On trouva de nombreux nodules dans les racines de la 
queue de cheval; ils ressemblaient beaucoup à des fibromes multiples. Cer- 
laines racines de la queue de cheval présentaient leurs fibres dissociées par 
l'infiltration cellulaire et la tuméfaction des tissus. THOMA. 
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1457) Valeur diagnostique des Lésions Vasculaires et périvasculaires 
de la syphilis nerveuse, par L. Acquier. Gazette des Hopitauz, n° 83, p. 987, 
24 juillet 4906. 

L'un des problèmes qui passionnent le plus vivement les neurologistes, est 
celui des rapports qui peuvent exister entre la syphilis et la paralysie générale. 
L'auteur donne avec détails l'observation histologique d'un cas dans lequel se 
retrouvaient, au microscope, les principales altérations considérées comme 
caractérisant la syphilis nerveuse ; il lui sert à examiner la valeur propre à 
chacune des altérations pour lc diagnostic. 

Le malade était atteint de syphilis cérébro-spinale très nette, avec, clinique- 
ment, quelques phénomènes tabéliformes. Analomiquement, la syphilis parait 
indiscutable, en raison de l'épaississement des méninges, prédominant, au 
niveau de la moelle, à sa partie postérieure, et plus encore à cause des lésions 
vasculaires, les unes anciennes, endartérite et sclérose de l'adventice, d'autres 
plus récentes; accumulation d'éléments jeunes autour de nombreuses veines. 
Or, aucune de ces lésions, prise isolément, n’est caractéristique de la syphilis. 

Ainsi donc, voici un fait de syphilis nerveuse avérée, dans lequel le diagnostic 
anatomique repose sur des éléments dont l’ensemble scul est caractéristique. 
Lorsque cet ensemble devient incomplet, c’est l'incertitude. Erb, entre autres, a 
bien montré que, dans des cas où la syphilis nerveuse était nette, cliniquement, 
l'anatomie pathologique ne montre parfois que des altérations banales. Il ne 
semble pas que la recherche du tréponéme puisse venir confirmer la nature 
syphilitique de ces cas, anatomiquement douteux, puisqu'elle peut rester vaine, 
alors que les lésions syphilitiques sont beaucoup plus évidentes. 

Force est donc de conclure : l'anatomie pathologique étant actuellement 
impuissante à assurer un diagnostic toujours certain de la syphilis du névraxe, 
on ne saurait lui demander de résoudre le problème touchant la nature, 
syphilitique ou non, de la paralysie générale. FEINDEL. 


1458) Un cas de Myélite lombaire transverse consécutive à la Rou- 
geole, par VALERIO PRIMANGELt. Il! Policlinico, Sez. Prat. an XII, fase. 36, 
p. 1461, 9 septembre 1906. 


Comme toule maladie infectieuse, la rougeole peut avoir des complications 
nerveuses. Quoique ces complications soient rarement graves, on a déjà nol: 
une paralysie spasmodique cérébrale dans deux cas de Queirolo, une paralysic 
ascendante (Bergeron et Liégard), une hémiatéthose (Massalongo), une pseudo- 
sclérose en plaques (Dawson Williams) ou une paralysie infantile. 

Dans le cas présent il s’agit d'une myélite aigué en foyer terminée par la 
mort. 

La robuste paysanne de 25 ans observée par l'auteur fut prise au déclin d’unc 
rougeole de paraplégie avec paralysie des sphincters; la disparition des réflexes 
tendineux, la fièvre ne pouvaient laisser aucun doute quant au diagnostic de 
myélite aiguë transverse de la moelle lombaire. D'ailleurs, l’autopsie confirma 
ce diagnostic en montrant le segment lombaire et la portion dorsale inférieurc 
de la moelle qui étaient complètement ramollis et dégénérés. F. DeLenri. 


4459) Syndrome de la Queue de Cheval, par Errone Tenrscni. Gazzetta 
degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVII, n° 108, p. 1067, 26 aout 1906. 


Observation anatomo-clinique. Il s’agit d’un foyer méningitique ayant débuté 
au niveau de l'extrémité inférieure de la première vertébre lombaire et s’étan! 
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étendu sur toute la longueur du cône terminal ; il le dépassait même d’un demi- 
centimétre, formant à droite des adhérences laches, et à gauche une véritable 
symphyse entre la dure-mére et le cône médullaire. 

Le syndrome présenté par le malade dépendait «lc la compression et de la dé- 
génération des racines ; cependant, le tableau était celui de la lésion du cône 
terminal sous sa forme typique, fait qui n'est pas exceptionnel quand il s'agit 
de méningite émanée du cône terminal. 

Ce cas est intéressant vu la localisation du processus méningitique à un seul 
segment médullairc. 

Cette limitalion a permis à l’auleur, d'une pari, de rapporter la sensibilité 
cutanée du bord latéral du pied à la deuxième racine sacrée, et d’autre part, de 
mettre en doute la localisation du centre de l'érection au niveau de la deuxième 
sacrée. 

Enfin, il faut attirer l'attention sur les constuialions concernant le liquide 
céphalo-rachidien dans ce cas. La ponction lombuire ramena un liquide de cou- 
leur jaune ambré qui se prit rapidement en un volumineux caillot fibrinenx ; le 
poids spécifique du liquide était élevé, l'albumiu: contenue était assez abon- 
dante, le spectroscope montrait la raie d'absorpliu de l'hémochromogène. Le 
liquide centrifugé laissait un sédiment riche en 1) inphocytes, avec quelques po- 
ly nucléaires et de rares globules rouges. 

Ces caractéristiques, couleur jaune intense, gros caillots fibrineux et la cons- 
tatalion cytodiagnostique constituent un ensemble assez rare ; il doit être rap- 
porté au processus inflammatoire der méninges et à de pelites hémorragies de 
l'espace sous-arachnoidien. F. DELENI. 


MENINGES 


4460) La Ponction Lombaire au point de vus diagnostique et théra- 
peutique. par |, VW. Monnos. New-York Medical Journal, n° 4442, p. 430, 
24 juillet 1906. . 


La ponction lombaire ne présente aucun danger 

Au point de vue du diagnostic clle permet de d¢terminer la présence ou l’ab- 
sence d'une hémorragie subdurale et de faire la différence entre une simple 
effusion séreuse et une inflammation exsudative. 

L'examen bactériologique, quand il est positif, est le signe précis de la 
nature de l'affection microbienne en cause. La cytologie sert à distinguer les 
maladies du système nerveux ou des méninges des troubles purement fonction- 
nels. 

Au point de vue thérapeutique, la ponction lombaire est de quelque valeur 
en tant que moyen d'enlever un liquide toxique comme dans l’urémie, certaines 
maladies culanées, et dans les affections aiguës des méninges. La ponction 
lombaire est un moyen palliatif pour diminuer la pression intracranienne 
quelle que soit son origine; dans les cas aigus, comme les hémorragies mé- 
_ ningées ou l'inflammation aiguë des méninges avec exsudation excessive, elle 
constitue peut-être une intervention capable de sauver la vie du malade. 

Tuoma. 
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1461) Signification de la réaction albumineuse dans le Liquide 
Céphalo-rachidien dans la Méningite des enfants, par Monracnon (de 
Saint-Etienne). Association française pour UAvancement des Sciences, Lyon, 
2-7 août 1906. 


La recherche de l’albumine dans le liquide céphalo-rachidien extrait par la 
ponction lombaire est intéressante & étudier au point de vue diagnostic et pro- 
nostic dans la méningite des enfants. A l'état normal, ce liquide renferme des 
traces d'albumine, 0,30 à 0,50 pour 400 pour Quincke; dans la méningite, et 
spécialement dans la méningile tuberculeuse des enfants, sa précipilation aug- 
mente dans des proportions notables, ct de plus en plus à mesure que la ma- 
ladie s'approche du dénoucment fatal. L. FF. 


1462) La Ponction Lombaire comme moyen précoce de diagnostic et 
de prophylaxie des lésions Syphilitiques des Centres Nerveux, 
par Roux et Minor (de Saint-Etienne). Association française pour l’Arancement 
des Sciences, Lyon, 2-7 août 1906, 


Lorsque la syphilis porte son action sur le système nerveux, elle amène dans 
le liquide céphalo-rachidien la présence d'éléments figurés. Ces éléments figurés 
sont de quatre sortes : lymphocytes, mononucléaires, polynucléaires, cellules 
endothéliales. 

La proportion relative de ces éléments peut élre très variable ; cependant, 
dans la grande majorité des cas, la formule est la suivante : grande quantité 
de lymphocytes, quelques mononucléaires, quelques cellules endothéliales, très 
rares polynucléaires et aucun signe somatique. 

En résumé, la ponction lombaire est un moyen extrémement précieux de dia- 
gnoslic ; dans Îles cas douteux, clle est toujours utile; négative, clle permet 
d'éliminer complètement l'hypothèse de syphilis nerveuse, de rassurer le ma- 
lade et, par cela même, dans certains cas (syphilophobie), de le renvoyer com- 
plétement guéri. Si elle est positive, en permettant un diagnostic précoce et 
ferme, ct l'institution d'un traitement énergique et prolongé, clle sauvera la 
raison ou la vie d'un grand nombre de malades. 

La ponction lombaire est tout à fait inoffensive; elle doit donc être pratiquée 
toutes les fois qu'il y a le moindre doutc sur l’origine spécifique possible de 
n'importe quel symplôme nerveux. E. F. 


1463) Observations sur la Guérison de la Méningite Tuberculeuse, 
par V. E. Ovazza. Rijorma medica, an XXII, n° 35, p. 964, 1° septembre 1906. 


li s'agit d'un nouveau cas de guérison de méningite tuberculcuse. Le petit 
malade, igé de 4 ans, en présentait des signes certains, bien que la ponction 
lombaire n’ait pas été pratiquée. Cette nouvelle guérison complète contribue à 
rendre un peu moins sombre le pronostic de la méningite tuberculeuse. 

F, DELENI. 


4464) Étude clinique et anatomo-pathologique d'un cas foudroyant 
de Méningite Cérébro-spinale épidémique du type convulsif et 
comateux de Tourdes, par G. A. ALLan et Jonn Snaw Dunn. Glasgow 
medical Journal, vol. LXVI, n° 41, p. 179-195, septembre 1906. 


Les auteurs donnent cetle observation en raison de la rareté de la forme à 
début soudain et à durée très brève. Ce cas fournit également un bon exemple 
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de l'établissement du diagnostic par les méthodes nouvelles de cytologie et de 
bactériologie. | 

Le microbe trouvé dans le liquide céphalo-rachidien a été le diplocoque 
de Weichselbaum ; et il est à remarquer que dans ce cas d'une. acuité excep- 
tionnelle et où Ics lésions anatomiques étaient bien marquées, le micro-orga- 
nisme se trouva en très petit nombre dans l’exsudat. 

Les lésions histologiques des méninges correspondaient tout à fait à celles 
qui ont été décrites dans les cas aigus de la récente épidémie de Bosion. On re- 
marquait surtout l'absence d’endartérite dans les vaisseaux méningés et la pré- 
sence de grands phagocytes dans l'exsudat. Ces phagocytes sont moins nom- 
breux dans les méningites sepliques dues à d’autres microbes, où, d'autre part, 
l'endartérite n’est pas rare. 

A la suite de ce cas, concernant un enfant de 44 ans, les auteurs ont observe 
dans leur service deux autres cas de méningite cérébro-spinale aigué, l’un con- 
cernant un adulte, le second un autre enfant. I. DELENI. 


1465) La Méningite Cérébro-spinale épidémique, par ANGELO Ceconi. Lu 
Clinica Moderna, an XII, n° 32, p.375, 8 août 1996. 
Dans cette leçon, le professeur fait le tableau pathologique de l'affection, puis 
il insiste sur les effets thérapeutiques de la ponction lombaire répétée; dans un 
cas il fit treize ponctions lombaires en moins de trois mois, retirant ainsi 
450 centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien. Ce procédé thérapeutique 
est sans inconvénient; c’est le seul qui soit rationnel. F. DELENI. 


4466) Contribution au diagnostic différentiel entre la méningite 
Tuberculeuse et la Méningite Cérébro-spinale épidémique, par 
WatLrnrevo Cunopi. Gazzellu degli Ospedali e delle Cliniche, vol. XX VIE, n° 141, 
p. 1169, 16 septembre 1906. 

Le diagnostic entre les méningites bactériennes et la méningite tuberculeuse 
est difficile, sauf en cas d’épidémie. C'est seulement l'examen du liquide 
céphalo-rachidien qui permet de lever tous les doutes. F. DELENI. 


4467) Recherches sur la Méningite Cérébro-spinale épidémique à 
Méningocoque de Weichselbaum, par GiuLio CRESCENZI et GioRGIo 
Menini. La Clinica Moderna, an XII, n° 34, p. 364, 1° août 1906. 

Les auteurs rapportent une petite épidémie de dix cas, dont deux (père et fils) 
apparliennent à Ja méme famille. 

Kn ce qui concerne la contagion, les auteurs pensent qu'elle se fait par la 
sécrétion nasalc non desséchée du malade ou d'autres personnes par l'intermé- 
diaire de mouchoirs, serviettes, etc., ou plus directement au moyen de goutte- 
lettes de mucosilés projetées. Ils pensent que la pénétration du microbe des 
fosses nasales aux méninges se fait plutôt par voie sanguine que par voie 
lymphatique. F. Dezenr. 


NERFS PERIPHERIQUES 


4468) Neurofibromatose avec névrome plexiforme, par M. JasouLary. 
Gazette des Hôpitaux, n° 97, 28 aout 1906. 


Histoire d'un jeune homme de 33 ans venu demander, au point de vue esthé- 
tique seul, l'ablalion de la tumeur frontale qui lui retombe au-devant de l'œil. 
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C’est une tumeur du volume d’une mandarine environ, mais aplatie, vaguement 
triangulaire, marquée à sa surface de deux incisures, dont une cicatricielle et 
recouverte d'une peau un peu plus mince et plus variqueuse qu’alentour. Elle 
apparaît pédiculée, s'insérant au front et pendant au-devant de la racine du nez 
et de l'œil gauche. Si l'on palpe la tumeur et son pédicule, la masse parait. 
mollasse : mais en pressant la tumeur entre deux doigts comme pour en 
écraser les lobules, on y perçoit de petits grains reliés par de petites ficelles, 
le tout donnant assez bien, suivant la comparaison classique, la sensation d'un 
paquet de vers de terre. Cette même sensation se poursuit jusqu’au mince 
pédicule de la tumeur, lequel se condense peu à peu en un cordon dur que l’on- 
sent s'engager dans la partie la plus interne de l'orbite gauche où on l’aban- 
donne. 

Sur le corps du malade on découvre toute une série de tumeurs et de pigmen- 
tations. 

Les fumeurs sont toutes sous-cutanées, mobiles entre la peau et les plans pro- 
fonds. Les deux principales, situées respectivement dans le sillon interfessier et 
un peu au-dessous de l'articulation sternoclaviculaire gauche, présentent les 
mêmes caractères que la tumeur frontale à la palpation, tandis que les plus 
petites, innombrables et irréguliérement disséminées sur la surface du corps, 
apparaissent comme de petits grains de plomb. 

Quant aux pigmentations, elles ont, suivant Jes points, une étendue et un aspect 
bien différents. Sur la partie antéro-externe du bras droit, une énorme plaque 
de Ia surface de la paume de la main a l'aspect classique du nevus pileux et 
pigmentaire ; une véritable peau scrotale la recouvre, flasque, rugueuse, noi- 
ratre et velue. À ‘côté, ce sont de grandes zones dépigmentécs, des taches café 
au lait. Enfin, en certaines régions, la peau est comme tatouée et criblée de 
petites taches gris noiràâtre qu'il faudrait compter à la loupe et par centaines. 

FEINDEL. 


4469) Résultats de l'anastomose des Nerfs périphériques, par ALFRED 
S. TayLon. Socielé Neurologique de New-York, 6 mars 1906. 


Présentation de deux malades. 

Le premier cas concerne une paralysie faciale datant de douze années; Taylor 
opéra en janvier 4905 en implantant le nerf facial latéralement dans l'hypo- 
glosse. Au moment de l'opération les muscles étaient complètement dégénérés. 
Cinq mois plus tard, il n’y avait aucun changement en apparence, mais l'œil 
gauche, toujours larmoyant et enflammé par une conjonctivité chronique, allait 
beaucoup mieux; les muscles du menton répondaient à l'excitation électrique. 
Dix mois après l'opération, le malade pouvait déterminer des mouvements 
volontaires dans la région du menton et dans celle de l’angle de la bouche. 

Le deuxième malade est un garçon de 9 ans atteint de paralysie faciale 
depuis une opération pour mastoïdite en juillet 4903. Taylor l'opéra en octobre 
4903 et vingt-huit mois s’écoulérent sans qu'il se produise d'amélioration dans 
son état. Mais depuis, l'asymétrie de la face au repos a disparu, quelques mou- 
vements volontaires sont possibles, notamment la fermeture de l’œil. 

Jusqu'ici l’auteur a exécuté l'opération de l'anastomose du facial à l'hypo- 
glosse dans huit cas, ct dans tous, après un délai suflisant, des résultats positifs 
ont été constatés. 

Taylor montre ensuite plusieurs cas de paralysie brachiale obstétricale traités 
chirurgicalement avec des résultats appréciables. THOMA. 
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4470) Hémispasme facial comme équivalent de la Paralysie Faciale 
périphérique, par C. Necro. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, an XXVH, 
n° 408, p. 1439, 9 septembre 1906. 

En mai 1904, l’auteur a publié une observation intitulée « hémiprosopos- 
pasme clonique comme équivalent de la paralysie faciale périphérique ». 11 
s'agissait d’une femme atteinte de spasme clonique des muscles du côté droit de 
la face, avec parésie d'un muscle spasmodique; pour plusieurs muscles de la 
face l'excitabilité électrique neuromusculaire présenta pendant longlemps les 
signes de la réaction partielle de dégénérescence, et plusicurs muscles étaient 
inexcitables au stimulus mécanique direct, A la suile du traitement électrique 
le spasme diminua peu à peu d’inlensilé el de fréquence jusqu'à disparaitre, et 
la parésie de l’orbiculaire guérit également. De leur côté, les réactions électri- 
ques redevinrent normales. Celle évolution démontre que dans ce cas la maladie 
était sous la dépendance d'une altération névritique du facial, dont la marche 
et la gutrison passèrent par des phases analogues à celles qu'on observe dans la 
paralysie faciale commune. 

Or, dans la séunce du 6 avril 490% de la Société de Neurologie, M. Babinski 
présenta un malade atleint d’hémispasme gauche des muscles de la face, 
spasme qui avait été précédé d'une hémi-paralysie faciale. La discussion de ce 
fait conduisit le présentateur à appliquer à cette modalité d’hémispasme facial 
l'épithète de « périphérique », et à reconnaitre une parenté étroite entre la para- 
lysie faciale périphérique et l'hémispasme facial périphérique. 

Il y a, on le voit, pour MM. Negro et Babinski, identité d'appréciation des faits. 

Dans ces derniers temps, M. Negro a observé un nouveau cas d'hémispasme 
généralisé à tout un côté de la face. Dans ce nouveau cas l'excilabilité méca- 
nique des muscles du côté spasmodique, c'est-à-dire du côté gauche de la face, 
est nettement augmentée. Pour le tronc du facial, exploré au-devant du tragus, 
on constate l'augmentation de l'excitabilité électrique, tant faradique que gal- 
vanique; sur les muscles l’excitabilité faradique est également augmentée, 
tandis que l'excitabilité galvanique y est diminuée. Fait curieux : pour certains 
muscles la diminution de l'excitabilité au courant continu est accompagnée de 
l’inversion de la formule de la contraction. 

Les réactions électriques sont donc trés différentes de celles qui existaient 
dans le premicr cas de M. Negro; cependant elles indiquent neltement une affec- 
tion de nature périphérique, et par conséquent clles tendent à confirmer son opinion 
que l’hémispusme représente un équivalent de la paralysie faciale périphérique. 

Le 9 novembre 1905, M. Babinski a communiqué à la « Société de Neuro- 
logie » deux cas de parulysic périphérique du facial d’ancienne date, dans 
lesquels les troubles moteurs étaient accompagnés d'hyperexcitabilité. Ces cas 
constituent au point de vue des réactions électriques la contrepartie du deuxième 
cas de M. Negro et une nouvelle démonstration de l'affinité entre les deux affec- 
tions périphériques du facial. 

La conclusion générale à retenir est qu'il existe en clinique des cas dans les- 
quels les altérations d'origine périphérique de la Vile paire, sc présentant sous 
forme de spasme musculaire, donnent à l'examen électrique tantôt la formule 
ordinaire des paralysies faciales, tantôt une réaction moins commune; l’une et 
l'autre formule portent logiquement à admettre pour cause du spasme, un 
trouble fonctionnel à siège périphérique du nerf facial, trouble identique ou du 
moins très semblable à celui qui fait la paralysie faciale périphérique. 

F. DeLeni. 
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DYSTROPHIES 


4471) Hémihypertrophie acquise de la Face, par Fasio Rivasta. Jl Poli- 
clinico, vol. XIII-M, fasc. 9, p. 381-398 (2 photos, 2 radios), septembre 1906. 


On ne connait encore que peu de cas (23) d'hémihypertrophie faciale; el parmi 
ceux-ci il n’y en a que cing d'hémihypertrophie acquise; tous les autres sont 
congénitaux. Il faut faire remarquer tout de suite que tandis que les cas d’hé- 
mibypertrophie congénitale ont des caractères anatomiques et des symptômes 
toujours les mêmes, les cas acquis sont très différents les uns des autres. 

Dans le cas de l'auteur, il s’agit d'un maçon de 36 ans, d'assez haute stature 
(1 m. 73) né de parents sains, et qui n'est entaché que d'une légère hérédité 
nerveuse. De ses affections antérieures, il ne faut retenir qu'une large blessure 
à la langue subie à l’âge de 8 ans et dont il reste une cicatrice transversale, et 
une grave otite moyenne gauche purulente et hémorragique qui se déclara 
quand il avait 40 ou 11 ans et qui fut accompagnée de violentes douleurs; elle 
guérit dans quelques semaines. Le malade fut toujours sujet à des céphalées et, 
depuis l’âge de 15 ans, il souffre de névralgie dentaire à gauche. 

La difformité de la face débuta à l'âge de 15 ans; dans ces dernitres années 
elle a pris un grand développement. 

Cetle difformité consiste en une augmentation monstrueuse de la moitié 
gauche du visage qui, très asymétrique, a dans l’ensemble une forme de tra- 
péze irrégulier. Ge qui contribue surtout à cette déformation est l'accroissement 
gigantesque dans tous les sens de la moitié gauche du maxillaire inféricur, tan- 
dis que les autres os (arcade zygomatique, os malaire, ete.) sont beaucoup moins 
augmentés de volume. 

A la suile de ce cas personnel, l’auteur résume les cinq autres cas connus, et 
de cette étude il tire les conclusions suivantes : 4° l'hémihypertrophie acquise 
‘des os de Ia face doit étre considérée comme étant d'origine nerveuse, probable- 
ment centrale ; 2° dans le cas présent, l'existence d’un trouble trophique hémi- 
latéral des os et non pas des parties molles, mise en rapport avec les troubles 
de la sensibilité, fait penser que le trouble trophique cst dû à unc altération des 
centres dont l'effet est transmis par le trijumeau ; 3° l’étiologie et la patho- 
génie de l’hémihypertrophie faciale acquise, peuvent être considérées comme 
dues à une exaltation de la fonction trophique des fibres nerveuses du fait d'une 
cause irritative quelconque. F. DELENI. 


1472) Pathogénie des Ankyloses et particulièrement des ankyloses 
Vertébrales, par ANDRÉ Léri. Association française pour l'Avancement des 
Sciences, Congrès de Lyon, 2-7 août 1906. 


Les deux variétés Ics plus fréquentes d’ankyloses générales de la colonne ver- 
tébrale sont : le rhumatisme vertébral chronique et la spondylose rhizo- 
mélique. 

Dans le rhumatisme chronique, le grand surtout ligamenteux antérieur pré- 
sente sur toute sa hauteur et sa largeur une ossification et un épaississement 
considérable; cet épaississement moniliforme est beaucoup plus prononcé au 
niveau des disques intervertébraux, dont chacun est marqué par un volumineux 
ostéophyte. Ces ostéophytes constituent la caractéristique la plus saillante de 
cette forme de rhumatisme (rhumatisme vertébral ostéophytique). 
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Dans la spondylose rhizoméltque de Pierre Marie, les lésions sont absolument 
différentes. Rien ne distingue, à première vue, unc colonne de spondylotique 
d’une colonne normale, si ce n'est son incurvation réguliére et son absolue rigi- 
dité. Il y a cependant souvent continuité partielle entre les corps de certaines 
vertébres lombaires ou cervicales, par ossification limitée du ligament commun 
antérieur ou de la partie tout antérieure des disques; mais nulle part on ne voit 
de saillie, nulle part d'ostéophytes. Les corps vertébraux ne présentent aucune 
dilatation unormale, aucune hyperossification saillante de leurs contours supé- 
rieurs ou inféricurs. Les ligaments jaunes sont ossifics sur presque toute l'étendue 
de la colonne, avec ou sans prédominance en certaines régions; mais il n'y a pas 
de saillie et notamment aucun nodule osseux comme dans la cyphose hérédo- 
traumatique; l'ossification se fait fibre par fibre, et l'on rencontre des fibres, 
osseuses à une extrémité ou aux deux extrémités, encore ligamenteuses en leur 
milieu. Les apophyses articulaires sont soudées entre elles par ossification de 
leurs manchons ligamenteux, souvent aussi par fusion de leur substance spon- 
gieuse. Les apophyses épineuses ont leur volume normal, elles sont seulement 
allongées et en partie soudées entre elles par ossification du ligament interépineux 
au niveau de la cyphose dorso-lombaire. Les disques intervertébraux sont 
restés épais et fibro-cartilagineux. Aucun trou intervertébral ne présente de retré- 
cissement. Les côtes sont unies aux vertèbres par ossification des ligaments 
costo-vertébraux et costo-transversaires, sans que la forme normale de ces 
ligaments soit modifiée. L’importance de l'ossification est proportionnée à la 
valeur habituelle de chaque faisceau ligamenteux. 

De par l'anatomie, il est donc nécessaire de distinguer complètement le « rhu- 
matisme vertébral ostéophytique » de la spondylose rhizoméliqne : en présence 
d'une colonne vertébrale ankylosée on reconnaît immédiatement si elle appar- 
tient à l’une ou & l’autre de ces affections et il n’y a certainement pas, entre ces 
deux maladies, où l’ankylose est aussi complète ct aussi générale, une simple 
question de degré dans l'intensité du processus. FRINDEL. 


4473) Arthropathies séniles des Doigts, par P. Parisor et G. Errenne. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIX, n° 4, p. 387-391, juillet- 
auût 1906. 


Les autcurs décrivent chez les vieillards une déformation des articulations 
phalangiennes pouvant, à un examen superficiel, être confondu avec le rhuma- 
tisme noueux. , 

Cette déformation des doigts est très fréquente chez des vicillards âgés de“ 
75 ans et au-dessus ; on l’observe chez 80 pour 400 d'entre eux; mais elle n'est 
pas constante et elle manque ordinairement chez les vieillards marquant moins 
que leur age. Elle consiste essentiellement en un épaississement de la base des 
articulations phalangiennes, formant une sorte de plateau saillant. Cette forme 
ne comporte nulle déviation, ce qui est si fréquent dans le rhumatisme défor- 
mant. Enfin, elle est habituellement généralisée à tous les doigts d'une main, 
et le plus souvent elle est symétrique aux deux mains. 

La lésion ne s'accompagne d’aucune douleur au niveau des jointures; et 
même la grande majorité des vieillards déclarent n'avoir jamais éprouvé aucune 
douleur dens les mains; ils ne se plaignent pas de leur déformation sauf au 
point de vue esthétique; elle demande donc à être recherchée. 

FEINDEL. 


— we 
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1474) Un cas de Gigantisme précoce, étude complémentaire, contri- 
bution à l'étude de l’ossification, par CHarLes Hunovennie. Nouvelle Icono- 
graphie de la Sulpétriére, an XIX, n° 4, p. 398-407, juillet-août 1906. 

I] s’agit du garçon de 5 ans et demi, dont l'histoire a été publiée en 4903 
dans la Nouvelle Iconographie de la Salpètrière. Ii suffit de rappeler la taille 
gigantesque de cet enfant, le développement précoce de ses organes génitaux, et 
son insuflisance psychique. Le but du présent travail est de faire connaitre les 
résultats thérapeutiques obtenus chez le jeune malade pendant une période de 
trente mois, de janvier 1903 à juin 1905. 

Pendant les dix premiers mois il a été traité par la thyroidine; pendant les 
dix mois suivants il a reçu le traitement combiné thyroidine et iodure de potas- 
sium. Pendant ces deux premières périodes il n'y a eu aucun résultat appré- 
ciable. 

Dans la troisième période du traitement le malade consomma quotidicnne- 
ment six tablettes d'ovarine. Le résultat fut remarquablement favorable. La 
taille de l'enfant s’éleva, mais moitié moins que dans chacune des périodes 
précédentes. 

C'est surtout l’état psychique qui subit des améliorations inattendues : l'en- 
fant imbécile devint peu à peu obéissant, doux et tranquille; il s’intéressait aux 
choses de la vie quotidicnne, ses facultés intellectuelles augmentérent, la per: 
ception devint satisfaisante, ses réponses logiques ct compréhensibles; sa mére 
fui enseigna à lire ef à écrire. | 

Pendant ce temps l'ossilication fit de remarquables progres et clle n’est pas 
loin d ètre complète, les épyphyses étant presque loules soudées. Si la crois- 
sance ne se continue plus, peut-être le malade sera-t-il à 25 ans de taille ordi- 
naire. Mais si la fonclion ostéogénique se poursuit encore avee excès, même 
après l'achèvement de la soudure des épyphyses, ce garcon sera probablement 
un jour un acromégalique, fait qui viendra à l'appui de l'opinion de MM. Bris- 
saud et Henry Meige, concernant la direction imprimée à l'hyperostéogénèse 
suivant que le squelctle a ou n’a pas acquis toute sa croissance. 

FEINDEL. 


1475) Un cas d'Acromégalie, par GausseLz. Nouvelle Iconographie de la Salpé- 
iriére, an XIX, n° 4, p. 391-398, juillet-août 1906. 


L'observation analomo-clinique apportée par l’auteur constitue une confirma- 
tion nouvelle de la théorie pathogénique qui fait du syndrome acromégalique 
l'expression d'une lésion hypophysaire. 

L'auteur a étudié dans son cas les lésions histologiques de l'adénome de la 
glande pituitaire qui est la modification anatomique le plus souvent décrite 
dans l'acromégalie. D'ailleurs, l’altération de la glande pituitaire a été la seule 
lésion glandulaire constatée. Il n'existait nulle trace de reviviscence du thymus; 
le corps thyroide avait gardé ses dimensions et sa structure normale; le cer- 
veau, la moelle et les nerfs périphériques étaient intacts. 

En somme, il parait logique à l’auteur d'invoquer une fois de plus un trouble 
du fonctionnement normal de la glande pituitaire comme élément nosologique 
du syndrome observé chez son malade. FEINDEL, 


1476) Trophonévrose Faciale d'origine Lépreuse, par Ansatucci. Le 
Caducée, 15 septembre 1906. 


Ayant eu l’occasion d'observer deux cas de trophonévrose faciale d'origine 
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lépreuse à ses débuts, l’auteur cn résume les caractéristiques : troubles trophi- 
ques cutanés, troubles trophiques musculaires. 

Chez les deux malades l'hémiatrophie faciale est très nette. Les régions tem- 
porales, massétérines et sous-malaires présentent l’aspect momifié; des méplats 
remplacent les saillies musculaires normales, tandis que saillit l'élévation 
osseuse formée par l’arcade zygomatique. Au niveau de la région frontale, le 
long de la portion externe du rebord sourcilier, on constate des contractions 
fibrillaires, indices de la dégénérescence des muscles. 

En outre, un des malades présente des phénomènes paralytiques (ptosis, 
strabisme externe) ; chez l’autre, le bras est atrophié et la main est en griffe. 

E, F. 


1471) Trophœdème chronique pseudo-éléphantiasique chez un nègre 
Acromégalique, pur José A. VaLcnÈs ANciANo. Revista medica Cubana, t. IX. 
no 4, p. 45, juillet 4906. 

La dystrophie du tissu conjonctif que l'on connaît sous le nom de trophe- 
dème depuis la description de Meige se présente assez rarement comme un phé- 
noméne isolé; on observe plus souvent son association avec d'autres états de 
dystrophie. La chronicité constitue son caractère capital et le fait distinguer des 
autres u‘dèmes : wdémes hystérique, angio-neurotique, intermittent, ctc. 

Le sujet est un nègre de 46 ans, franchement acromégalique (cette associa- 
tion ne semble pas encore avoir été signalée), chez qui l'æœdème s'est localisé à 
la figure, à laquelle il donne un aspect éléphantiasique. Cette localisation du 
trophædème est très rare; il se localise plutôt aux membres. 

Dans ce cas, l'affection a débuté par des éruptions u‘démateuses plus ou moins 
fugaces qui s'accompagnaient de malaise général; elles se faisaient de temps en 
temps; mais depuis environ deux ans l'wdème est permanent. Les parties affec- 
tées sont considérablement augmentées de volume; la peau est épaissie, lisse, 
tendue : et l'induration du tissu conjonctif exagére les sillons du visage. Le doigt 
ne laisse aucune empreinte, méme si la pression est forte et prolongée. La 
partie wdématice n’est nullement douloureuse. 

Ce cas est intéressant en raison de l'association avec un état acromégalique 
des mieux caractérisés, et aussi à cause de la localisation exclusive à la face. 

F. DELENI. 


NÉVROSES 


1478) Les Secousses Rhytmiques de la Tête dans la Maladie de Fla- 
jani-Basedow, par Ovinio Bkziucci. Gazseltu deylt Ospedali e delle Cliniche, 
an XXVII, n° 90, p. 941, 29 juillet 4906. 

Le signe de Musset a été décrit dans des cas divers, anévrisme de l'aorte et 
de la sous-clavière, hypertension cardio-vasculairc avec artério-selérose dif- 
fuse, etc. Il a été aussi signalé dans Ja maladie de Basedow; Zcilner l’a observé 
dans quatre cas où les secousses rhythmiques étaient de direclion antéro-poslé- 
ricure; il pensait que les secousses étaient dues à la dilatation des grosses 
artères soulevant rythmiquement la téte sur son articulation occipito-atlan- 
toidienne. Bellucci a également constaté le signe de Musset dans un cas typique 
de maladie de Basedow. Les oscillations de la téte étaicnt assez fortes pour que, 
mème à l'œil nu, on put constater qu'elles se produisaient dans le sens postéro- 
antérieur et de gauche à droite. 
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L'interprétation de Zeitner ne pouvait pas s'appliquer à ce cas. Ici, il est bon 
de rappeler que Bocciardo a démontré que le signe de Musset existe à l'état 
physiologique. D'après cet auteur, les oscillations postéro-antérieures sont pro- 
duites par le redressement des artères vertébrales; les secousses latérales 
seraient l'effet du redressement des carotides lors de la pulsation, et elles se 
produiraient de droile à gauche parce que les pulsations de la carotide droite 
sont plus amples que celles de la carotide gauche vu l'origine différente des deux 
artères. 

Dans le cas de Bellucci cependant, les secousses latérales se faisaient en sens 
opposé puisqu'elles allaient de gauche à droite, comme cela a été constaté dans 
les cas d'anévrisme de la portion ascendante de l’aorte, de la sous-claviére droite 
et du tronc brachiocéphalique, cas dans lesquels la carotide droite est soumise à 
une pression inférieure à celle de la carotide gauche. 

Les choses devaient nécessairement se passer ainsi; en effet, bien que la 
glande thyroïde fat augmentée de volume en totalité, son lobe droit avait acquis 
le plus fort développement ; il comprimait la carotide droite, où la pression 
artériclle se trouvait diminuée de ce fait; par conséquent les pulsalions de la 
carotide gauche étaient prédominantes. F, DeLent. 


1479) Contribution clinique au Traitement chirurgical et à la patho- 
génése de la Maladie de Basedow, par Ennico Martini. Archivio di 
Psichiatria, Newropatologia, Antrop. Crim.e Med. Leg., an XXVII, fase. 3, p. 311, 
1906. 

Dans la maladie de Basedow, la sécrétion thyroidienne est exagérée ; les effets 
toxiques de la sécrétion thyroïdienne peuvent agir selon leur intensité non seu- 
lement sur les centres nerveux bulbaires, mais aussi sur les centres vaso-mo- 
teurs ; si bien que presque tout le système nerveux entre en action dans Ja pro- 
duction du syndrome Basedowien. Une telle conception pathogénique explique 
facilement tous les phénomènes que l'on peut observer au cours de la maladie : 
phénomènes vaso-moteurs, troubles moteurs et sensitifs, troubles psychiques, 
fièvre, diminution de la résistance des globules rouges, troubles de la nutrition 
et auginentation de la loxicité de l'urine, etc. I] est possible de concilier la 
théorie thyrogénélique avec les différentes hypothèses émises sur le développe- 
ment de la maladie ; et en même temps on peut comprendre que ce n’est pas la 
thyroidcctomic, mais aussi la sympathicectomie et la sérothérapie nouvelle 
qui peuvent donner des résultats curatifs. 

Et en particulier les améliorations si caractérisées oblenues par le sérum ou 
le lait des animaux thyroïdectomisés montrent l'aptitude de ces substances à 
neutraliser les produits morbides de la thyroïde hÿperfonctionnante. 

F, DELENI. 


1480) Troubles ambulatoires automatiques dans l'Hystérie et dans 
l'Épilepsie infantiles, par R. SimoniNr. It Morgagni, an XLVIIJE, n° 8, p. 500- 
519, août 1906. 


Dans I’hystérie et dans l'épilepsie on a étudié des troubles de la déambula- 
tion, troubles impulsifs, automatiques, différant par leur durée, leur intensité 
et leur direction, effectués dans un état de confusion mentale suivie ou non 
d'amnésie. 

A l'état complet, en troubles constituant l’automatisme ambulatoire, dit aussi 
fugue ou délire ambulatoire des hystériques, des épileptiques, des psychasth¢- 
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niques. Ces faits sont relativement fréquents et l’auteur donne deux observa- 
tions de cas de ce genre. 

Sous leur forme incomplète, ces troubles constituent un accident surtout 
épileptique. La course peut constituer toute l'atlaque épileplique ou bien une 
partie seulement, et il s'agit d'un phénomène pré-accessuel ou post-accessuel 
comme dans les deux cas de l’auteur. Dans le premier, il s'agit d’un garçon de 
44 ans qui, après avoir poussé un cri et perdu connaissance, s’élance à toute 
vitesse en une course circulaire; il fait cinq ou six fois le tour d’un cercle de 
44 mètres de diamètre, puis il tombe à terre en proie à des convulsions. L'autre 
petit malade, âgé de 44 ans, tombe d'abord et présente les convulsions épilep- 
liques ordinaires; puis il se lève violemment, court une distance de vingt 
vu trenle pas, cl lermince son accès par quelques sauts désordonnés. De tels 
phénomènes, et nolamment l'épilepsie précursive, ne sont pas rares dans 
l'épilepsie infantile. Au contraire, ils seraient rares chez les jeunes hystéri- 
riques; à ce titre, l'observation concernant un petit garçon de 9 ans qui, pen- 
dant son attaque, court, saute, tombe, se roule à terre, se relève, etc., est des 
plus intéressantes. 

Quant au traitement de ces troubles, c'est celui de la maladie causale même, 
épilepsie, hystérie ou psychasthénic; dans ces deux dernicrs cas il faudra lutter 
par la suggestion appropriée à l'état de sommeil, pour les uns, l’état de veille 
pour les autres, suggestion dirigée contre l'idée fixe d’où dérive le phénomène 
ambulaloire. F. DELENI. 


1481) L'hospitalisation des Épileptiques, par Guino Guipr. Rivistu spertmen- 
tale di Freniatriu, vol. XXXII, fase. 1-2, p. 424, I" juin 1906. 


Les colonies des épileptiques doivent ètre essentiellement agricoles, car le 
travail au grand air est favorable à l’éliminativn des loxines si uuisibles à ces 
malades. 

Les colonies d’épileptiques doivent être munies de laboratoires bicn installés, 
pour l'étude de la biologie des épileptiques, encore à peine esquissée. 

I, DELENT. 


i482) Les modifications qualitatives et quantitatives des Cellules 
éosinophiles dans le sang des Epileptiques, par 4. Mursecis ct A. Pas- 
TOKE. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XAATI, fase. 1-2, p. 258-279, 
4°" juin 1906. 


Dans l'intervalle des accès, il existe dans Ie sang des épileptiques une 
hyperéosinophilie plus ou moins marquée; le grand nombre d'évsinophiles est 
l'indice d'une réaction de l'organisme aux toxines circulantes. Le nombre des 
éléments correspond aux variations du degré de concentration des toxines, les 


signes de nécrobiose qu'ils présentent témoignant de l'activilé des toxines. ° — 


Les globules éosinophiles se comportent d’une façon caractéristique avant 
l'accès, pendant l'accès et après l’accés; les éosinophiles diminuent progressive- 
ment dans les trois jours qui précèdent l'attaque. Pendant l'attaque ils attei- 
gnent au chiffre très bas, voisin de 0. Après l'accès ils augmentent pour 
atteindre un maximum dix heures après l'attaque. 

La disparition ct le retour des éosinophiles sont probablement dues en partie 
à un processus de cytolyse; mais ils sont dus surtout à une action chimiotac- 
tique des toxines circulantes. Cette influence est négative avant l'accès et pen- 





ANALYSES 1049 


dant l’accés à cause de la grande concentration des toxines; elle est positive au 
contraire dans la période trève, à cause de la moindre quantité de toxines. 
F. DELENI. 


1483) Trépanation de la fosse Cérébelleuse pour Epilepsie, parE. Ponce. 
Marseille medical, n° 14, 15 juillet 1906. 


Observation d'un homme de 53 ans qui, atteint depuis près de quinze ans 
d'attaques d'épilepsie jacksonienne de cause mal définic, fut trépané sans aucune 
amélioration de l’état cérébral. À ce propos, l’oncel rapporte quatre autres 
observations de trépanation pour épilepsic, dont une, chez un jeune homine de 
23 ans altcint d'épilepsie jacksonienne nettement caractérisée, ful suivie de 
guérison complète. Il public également l'observation d'un microcéphale de 
47 mois, devenu idiol progressivement depuis cing mois, et qui fut absolument 
transformé par la cranicctomie, et donna par la suite tous les signes d’une 
intelligence normale. P. LEREBOULLET. 


1484) Recherches sur quelques éléments des échanges chez les Épi- 
leptiques, par G. Sana et O. Rossi. Annali della R. Clinica Neuropatologica e 
Psichiatrica di Pavia, vol. 1, p. 111-122, 1906. 


Il n'y a aucune relation constante entre les manifestations morbides et la 
composition des urines des épileptiques. Les auteurs ont pu établir avec certi- 
tude que l'on constate après un accés tantôt une augmentation, tantôt une dimi- 
nulion de certains matériaux des urines, sans qu'il y ait de règles fixes pour un 
malade donné. D'autre part, dans les périodes interaccessuelles on constate des 
variations considérables aussi. F. DELEN). 


4485) Epilepsie et Tuberculose, par Pic (de Lyon). Association francaise pour 
l'Avancement des Sciences, Lyon, 2-7 aout 1906. 


A côté de Vhérédité similaire, de Phérédité syphilitique, de l'hérédité névro- 
pathique en général, de l’hérédité alcoolique, les modifications imprimées au 
germe par les maladies infectieuses des parents ont une importance prédispo- 
sante de premier ordre, dans la genèse de l’aptitude convulsive, substratum de 
l'accès épileptique. 

Parmi ces maladies infectieuses, il en est une, la fuberculose, dont l’impor- 
tance n'a jusqu'ici pas été suffisamment mise en évidence, et qui ressort très 
clairement, tant des statistiques de l’auteur que de l'étude critique de la plu- 
part de ses observations. 

Au point de vue pratique, le fait que la tuberculose est susceptible de créer 
de toutes pièces chez un individu ou dans sa descendance le mal comitial, 
. montre de quelle importance est la lutte actuelle contre la tuberculose, non seu- 
Jement au point de vue de la préservation contre les diverses manifestations 
somatiques du bacille de Koch, mais contre les conséquences plus graves encore 
de cette tuberculose, en ce qui concerne la production possible de Ja dégénéres- 
cence mentale de la race. E. F. 


1486) À propos de certaines propriétés prétendues toxiques et thé- 
rapeutiques du sérum du sang des Épileptiques, par G. Sata et 
O. Rossi. Annals della R. Clinica Neuropatologica e Psichiatrica di Pavia, vol. 1, 
p. 111-122, 1906. 


Dans les expériences des auteurs, les injections de sérum d'épileptiques n'ont 
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jamais exercé d'influence favorable sur la maladie; il ne s’est jamais produit 
nou plus de phénomènes toxiques ni transiloires ni durables ; les injectés sont 
toujours demeurés indifférents aux injections de sérum. Ul DELENT. 


PSYCHIATRIE 
ETUDES SPECIALES 


PSYCHOSES CRGANIQUES 


4487) Les Ictus dans Ja D“:nsnce Pricocs, par Mile Je D" Pascan. L'Enci- 
phile, and, n°5, p. 479-496, septembre-octobre 1996. 


Hy a des faits autorisant à croire qu'il existe des iclus appartenant à la 
démence précoce ct non au terrain hyslérique ou épileptique sur lequel peut 
germer celle affection. Dans ce cadre renlreut : 4° Jes cas isolés des convul- 
sious sur lesquels insistait Kalbaum ; 2° les eas de démence rapide survenant 
après une seule allaque convulsive (non de nature épileptique) décrits par 
Schüle; 3° les ictus survenant à une période lardive où toute trace de la névrose 

“est effarée comme dans le cas de Masoin ct les observations de Mile Pascal; 
4° ct enfin les observations de Kracpelin, celles de Kalbaum indiquent nettement 
que les ictus peuvent être des signes avant-coureurs de la démence précoce. 

Donc tout ictus survenant chez un jeune sujel en l'absence de toute autre 
manifestation morbide (stigmates mentaux hyslériques; stigmates mentaux épi- 
leptiques ; symplômes en foyer et en l'absence des symplômes physiques de 
‘paralysie générale), doit ètre considéré comme suspect ct faire penser à la 
“démence précoce. Er 


4488) Sur quelques variités de la Dé:nonce Précoce, par SANTR bE 
Sanctis Rivista sperimentale di Freniatrw, vol. XX NI fase. 1-2, p. (41-465, 
4 juin 406. 


‘ L'auteur démontre par des éxemples qu'il cxisle : 
- ‘4e Une démence précoce subséquente ou concomitante, qui complique les céré- 
_bropathies ; ; | 
"2° Une démence tres précoce dans I" enfance ; a 
©: 3e Une d'ménce précoce relarilée; + + "© * Dore Do 
4e Que pour toutcs les formes de démences précoces il y a des signes préno- 
‘ nitoires. ‘ 
Il est en offet très remarquable que dans 75 pour 100: des démences précoces 
“existe'une ‘prédisposition héréditaire : de plus, antéticurement à leur me- 
adie, la plupart des sujels se sont fail remarquer par des troubles du caractére, 
© déficit intellectuel, par des épisodes d'excilation ou de dépression. 
En cc qui concerne Ta pathôgénie de la démente précoce, il est difficile 
a’ “expliquer certaines allérations structurales cn dehors de dispositions parlicu- 
lières du cerveau, ct il est rationnel de penser que la démence précoce est une 
psychose à pathogénie uniyoque frappant à des degrés ( différents I’ organisme en 
“voie d'évolution. ° er see “ic most etre te 
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D'après l’auteur, l'introduction de la démence précoce dans la psychiatrie est 
un fait d’une portée incalculable, mais à la condition que par démence précoce 
on entende une psychose liée à la prédisposition constitutionnelle et aux condi- 
tions du développement psychique; dès son début sa nature est vraiment dé- 
mentielle, et par conséquent son pronostic est toujours grave. L’affaiblissement 
mental qui lui correspond est vrai et durable, il n’est pas apparent comme celui 
de l’amence ou les formes hallucinatoires de l'épuisement nerveux. 

KF. DELENI. 


1489) Le pouvoir réducteur des Urines chez les Déments Précoces, 
par ANTONIO D'OnMEA. Rivista sperimentale di Frentatria, vol. XXXII, fase. 1-2, 
p. 79-98, 1° juin 1906. 


Il résulte de ces recherches que chez les déments précoces on a un très no- 
luble abaissement du pouvoir réducteur de l'urine en comparaison de ce qui se 
passe chez les individus normaux. Cette diminution ne porte pas seulement sur 
le chiffre total qui est réduit de moili¢, mais aussi sur le rapport entre le pou- 
voir réducteur ct la quantité des urines émises dans Ics vingt-quatre heures ect 
entre le volume de ces urines ct les poids du corps. F. DELENI. 


1490) Paraplégie Spasmodique familiale et Démence Précoce, par 
G. B. PELuzzr. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXXII, fase. 1-3, p. 1-2, 
{°° juin 1906. 

Cette observation permet à l'auteur de faire un rapprochement entre la dé- 
mence précoce ct la série des maladies familiales. 

D'après lui, il pourrait y avoir une forme pure de déficit mental basée sur 
une altération primitive des neurones psychiques ; il existerait une continuité 
tant clinique qu'anatomique entre les nombreuses formes neuro-psychopathiques 
familiales, la paralysie progressive juvénile, certaines formes d’idioties, la dé- 
mence précoce cl peut-être aussi d'autres psychoses. F. DeLeni. 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


1491) Nouvelles observations sur la valeur des Lésions Corticales 
dans les Psychoses d'origine Toxique, par GizsEnT Bast et LAIGNEL- 
LAVASTINE. L'Encéphale, an I, n° 5, p. 437-432, scptembre-octobre 1906. 


Les auteurs ont fait l'étude histologique de cerveaux de malades infectés, jes 
uns délirants, les aulres non délirants. De cette double série de faits ressort 
cette constatalion que, dans les toxi-infections, les altérations corticales ne sont 
fréquentes que chez les délirants. 

Les auteurs n'ont observé qu'une fois chez 28 non délirants, mais ils ont 
trouvé 13 fois choz 34 délirants les altérations cellulaires. S'il peut donc exister 
parfois, chez les toxi-infectés, des lésions cellulaires corticales sans troubles 
mentaux apparents, on rencontre plus souvent du délire sans altérations, -corti- 
cales appréciables. a 

On connait les lésions cellulaires corticales de quelques toxi-infectés sans 
délire : mais il n'est pas certain que ces malades aient toujours été sans troubles 
mentaux. Les conditions dans lesquelles on a obscrvé les toxi-infectés, particu- 
liérement à l'hôpital, ne permettent de relater des troubles mentaux que lorsque 
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ceux-ci sont relativement accusés. Des troubles psychiques légers peuvent passer 
inapercus quand on ne vit pas à côté du malade. 

Inversement, dans des cas de délire, on n'a pas relevé de lésions corticales ; 
mais les auteurs n’ont pas coupé en série toute l'écorce, mais seulement la 
3° frontale, le lobule paracentral, le cunéus. Or, l'absence de lésion ne 
pourrait être affirmée qu'après examen complet de l'écorce cérébrale tout 
entière. I} se peut donc que des allérations soient passées inaperçues. Ces ré- 
serves faites, il n'est pas impossible qu’avec des lésions légères les délires 
fassent défaut, et il est démontré qu'au début des troubles délirants les lésions 
ne sont pas encore perceptibles. 

Ainsi le parallélisme entre lésions corticales et troubles mentaux n'est pas 
toujours rigoureux. 

ll n'en existe pas moins. C’est un rapport non de causalité, ni même de 
simultanéité, mais d'identité. Trouble mental et perturbation cellulaire structu- 
rale sont l'expression, fixée par deux méthodes différentes, la physiologique et 
l’anatomique, d’un même phénomène toxique. FEINDBL. 


1492) Euphorie délirante des Phtisiques. Hétérotopie médullaire, par 
E. Dupré et Paut Camus. L’Encéphale, an 1, n° 5, p. 452-459, septembre-oc- 
tobre 1906. 


L’euphorie délirante est une des formes les plus anciennement connues et les 
plus classiques de l’état mental des tuberculeux. Elle s’observe surtout au cours 
de la tuberculose aigué ou 4 la phase terminale de la phtisie chronique. 

E. Dupré a déjà eu l’occasion de montrer les relations qui semblent exister 
entre cet état mental et les lésions diffuses de l'écorce frontale. La présente 
observation tend à confirmer ce rapport. L’intérét clinique de cette nouvelle 
observation réside dans l'association d'un état onirique très prolongé avec cet 
optimisme aveugle et cet illusionisme continu qui caractérisent l’euphorie 
délirante des phtisiques. 

Tout l'ensemble du syndrome, dont le caractére cst à la fois délirant et démen- 
tiel, a les plus grandes analogies avec les troubles psychiques des cancéreux 
morphinisés, chez lesquels on peut observer la même euphorie, grâce aux doses 
élevées et rapidement croissantes du poison. Cette ressemblance entre deux 
états psychopathiques démentiels subaigus chez des cachectiques est un argu- 
‘ment de plus pour rapporter à une intoxication l’euphorie délirante des phti- 
siques. Cette intoxication a ses facteurs dans les poisons bacillaires, l'insuffi- 
sance hépato-rénale et l’anoxémie subaigué, qui, en déterminant de graves 
altérations du cortex, principalement dans les lobes frontaux, éveille chez 
les prédisposés des réactions psychopathiques. 

Or, le malade en question était un grand prédisposé du fait de la constitution 
spéciale de son axe nerveux. En effet, l'examen des centres a dans ce cas 
montré l'existence d'une hérérotopie médullaire, c'est-à-dire d'une malforma- 
tion congénitale de la moelle, qui peut être considérée comme un véritable stig- 
mate de dégénérescence. Il s'agit d’un bouleversement morphologique étendu à 
toute la partie moyenne de la moelle. 1] ne peut s'agir que d’une anomalie de 
développement : l'absence de troubles médullaires pendant la vie du malade, en 
dépit de cette malformation, montre que fibres et: cellules remplissaient leur 
| rôle ordinaire. | | | | Frinpet. 
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1493) Contribution à l'étude des Troubles Mentaux de la Maladie de 
Basedow, par G. Pannon ct S. Manse. L'Encéphale, an I, n°5, p. 459-479, 
septembre-octobre 1906. 


Dans les deux cas il s'agit de sujets féminins dans la famille desquels il existe 
surcment de la dégénérescence. 

Dans le premicr cas, les troubles psychiques consistent en instabilité mentale, 
manque d'attention, irascibilité, tendance érotique, hallucinations, idée de per- 
sécution, etc. I n'est pas possible de préciser dans ce cas l'époque du début des 
lroubles mentaux ni ceux de la maladie de Basedow; mais on peut affirmer que 
l'hbypertrophic du corps thyroïde a précédé les troubles mentaux. 

Dans le deuxième cas, Ics troubles psychiques se traduisent par une irascibi- 
lité exagéréc. des hallucinations à caractères terrifiants, des rêves pénibles, enfin 
par des phobies multiples. Dans ces cas les troubles basedowicns ainsi que les 
troubles psychiques ont débuté cn même temps avec l'apparition de la mens- 
truation. Mais, tandis que les premiers se sont sensiblement améliorés à la 
suite de l'intervention opératoire (Sympathectomic bilatérale), les seconds n'ont 
pas élé influencés d’une façon appréciable. 

Ces cas viennent appuyer les idées de Raymond et Sérieux sur l'existence 
d'un rapport entre les troubles psychiques des basedowiens et la dégénéres- 
cence. Mais il y a également un rapport étroit entre le trouble de la fonction 
thyroidienne et les troubles psychiques. 

D'après les auteurs, dans les cas de maladie de Basedow avec troubles psy- 
chiques ct dégénérescence, l'ensemble de ces troubles reconnaît pour point de 
départ une modification primitive de la fonction thyroidienne. Leur explication 
serail précisément l'inverse de celle que donnent Promard et Levassort pour les- 
quels les troubles psychiques ct la maladic de Basedow seraient l'effet commun 
de la dégénérescence. FEINDEL. 


PSYCHOSES CONSTITUTIONNELLES 


1494) Hallucinations obsédantes, par). Gimpa.. Revue de Psychiatrie, vol. X, 
n° 8, p. 327-338, août 1906. 


L'auteur donne trois observations démontrant qu'il y a lieu d'admettre l’exis- 
tence d’hallucinations obsédantes inconscientes, pouvant être tantôt l’origine 
d'un délire, tantôt de simples éléments plus ou moins marquants d'un délire 
quelconque (de persécution le plus souvent). C'est là une propositon qui doit 
ètre défendue, car l'opinion classique veut que la conscience soit un élément 
indispensable, sine qua non, de l'obsession en général, et des hallucinations 
obsédantes en particulier. En ceci il semble que le rôle de la conscience dans 
obsession ait été très exagéré, car il est certain que dans l'obsession, sans 
doute par suite de l’aboulie, de la faiblesse de l'attention que présente toujours 
l’obsédé, la synthèse mentale reste imparfaite. 

Au lieu d'aboutir à une synthèse unique et définitive, les éléments psychiques 
restent isolés ou forment entre eux de petites synthèses secondaires, plas ou 
moins complexes; mais ils ne sont jamais qu’incomplétement assimilés aux 
acquisitions antérieures figurant dans la conscience du sujet et constituant la 
nature de sa personnalité, 
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Parfois mème, ces synthèses particlles secondaires fonctionnent pour leur 
compte, entrent en lutte avec la conscicuce, et avec assez d'avantage pour acca- 
parer à leur profit un certain nombre de ses éléments, arrivant ainsi à l’anni- 
hiler quand elles ne l'effacent pus tout à fait. 

L’obsession n’est donc, en résumé, qu'un état particulier de la désagrégation 
psychique, une sorte de dédoublement de la conscience. Par couséquent la 
conscience est, dans l’obsession, à un état résiduel très variable. 

En somme, l’on peut admettre que si presque toujours les obsessions ne provo- 
quent que des représentations mentales plus ou moins vives, des pscudo-hallu- 
cinations, il arrive que parfois cependant, ces représentalions mentales, chez 
cerlains sujets, sont remplacées par de véritables hallucinations, variables 
comiie forme, uniques ou mulliples. 

Ces hallucinations obsédantes sont, les unes conscientes, les autres incuns- 
cientes. Ces dernières sont, tantôt l'origine d'un délire, tantôt des épisodes plus 
ou moins importants au milieu d’un délire quelconque, de persécution surtout, 
l’obsession participant à la constitution de ce délire. 

Les caractères des hallucinalions obsédantes sont ceux de l'obsession, c'est-à- 
dire irrésistibilité, angoisse, lutte, phénomènes émotifs, conscience plus ou 
moins diminuée, soulagement conséculif à l'acte qu'elles imposent. Ces carac- 
teres sont très variables comme intensité. De l'hallucinalion obsédante grave, la 
transition se fait par degrés insensibles et infinis. D'une façon générale, inlen- 
sité de l’hallucination obsédante ct conscience sont en rapport inversement pro- 
portionnels. 

Les hallucinations obsédantes sont dissociables en deux éléments d’inégale 
importance ; l’un, primitif, antécédent, est l’obsession; l’autre, secondaire, 
conséquent, est hallucination. FRINDEL. 


PSYCHOSES CONGÉNITALES 


1495) De l'Idiotie amaurotique Familiale (maladie de Warren Tay- 
Sachs), par Pau. Provoren.e. These de Puris, n° 347, juillet 1906. Librairie 
Jules Rousset. 


Aucun cas d’idiotie amaurotique n'a encore été publié cn France, aucun tra- 
vail n’a même paru à ce sujet dans les revues françaises. Il élait intéressant — 
tout en n'apportant pas d'observation personnelle — de combler par ce travail 
une lacune dans la littérature médicale francaise. 

L’idiotic amaurotique familiale (W. Tay-Sachs) sc présente dans la première 
enfance chez des sujets d'une mème famille, en particulier et sans que rien 
puisse donner la clef de cette bizarrerie, chez des isracliles d'origine russe. Elle 
est futalement progressive et se ter mine par la mort en marasme vers 2 à 3 ans. 

L’éxamen ophtalmoscopique lévera tous’ les doutes au sujet du diagnostic 
(Lésion de Warren Tay). 

Anatomiquement cette affection est caractérisée par une dégénérescence primi- 
tive de toutes les cellules nerveuses, dans tout le système nerveux cehtral, sans 
participation importante de la névroglie, sans lésions. vasculaires, sans névrites 
périphériques. | 

La pathogénte e ‘est inconinue : on én: est: réduit : aux hypothèsés. On croit être 
en présence d'un trouble de l’évolution des cellules nerveuses ou plutôt un arrêt 
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de Jeur développement par « incapacité vilale + (Lebenstnfahigkeit) du proto- 
plasma cellulaire, devant un fonclionnement qui, quoique physiologique, auto- 
milique, ecpendant relativement à la valeur inférieure (subnormale) de ce 
proioplasma,se trouverait être hy perfonclionnel, surménerait ct tucrait les centres 
qu'il était chargé d'éduquer (Aufbrauchkrankheit, maladie du surmenage de 
Edinger). L'EINDEL. 


1496) Contribution a lctude de l’Idiotie Familiale Amaurotique, par 
EF. JS. Povxrox, HI Pansoxs ct Gonpox Hozues. Brein, Part CALEY, p, 180-207, 
juin 1906. 

Les auteurs décrivent les lésions cellulaires constatées dans doux ras, ct ces 
allérations sont semblables à celles qui ont déjà été notées par d'autres auteurs, 

Les lésions importantes et caractéristiques des cellules nerveuses, le faible 
degre des alléralions des fibres constituent an contraste absolument différent de 
tout ce qui a éle constaté dans les autres maladies du systéme nerveux; par 
conséquent, l'idiotie familiale amaurotique est une maladie bien particuliére et 
bien déterminée. Elle doit absolument élre séparée de la classe eomplexe des 
diplégies, où Valtération des fibres est considérable, et reliée à de xrosses 
lésions du cerveau. 

D'après l'anatomie pathologique, l'idiotie familiale amaurotique est une ma- 
Jadie primaire de Ja cellule nerveuse. Les cellules nerveuses présentent des 
lésions non sculement dans tout le système nerveux central, mais encore dans 
Ies ganglions spinaux ct dans la rétine ; ces lésions sont si sénéralisées qu'il est 
impossible de trouver une seule cellule normale dans tout le systéme nerveux 
d'un cas d'idiolie familiale amaurotique. D'autre part, il est évident que les 
lésions cellulaires ne sont fa consequence ni d'une proliféralion de la névroglie 
ni d'une inflammation des vaisseaux. — Et non seulement il s’agil dune ma- 
ladie primitive de la cellule, mais encore on peul dire que la première altéra- 
tion frappe le protoplasma interfibrillaire, et que les altéralions des neurofi- 
brilles sont sccondaires. 

Quant à Pétiologic, on peut affirmer que la maladie n'est pas duc à un arrèl 
de développement, qu'elle n'est pas Veffel de loxine baclérienne, mais qu'elle 
est due à quelque propsieté biochimique appartenant au proloplasma des cel- 
lules. Les lésions cell@laires n'ont pas les caractères d'une atrophic simple; 
elles semblent le fait d'une exagéralion de [a croissance du protoplasma qui 
degenére ensuile. a Thoma, 


. © THERAPEUTIQUE : 


1497) Traitement Chirurgical du Goitre Exophtalmique, par CH. ABADiË 
(de Paris), XIN¢ Conyrés de UAssoctation francaise de Chirurgie, Paris, 1--oc- 
tobre 1906. see 4 


A la théorie de l'origine thyroidienne de la maladie de Basedow, défenduc par 
Kocher et d'autres, l'auteur oppose celle de l'irritation des vaso-dilateurs du 
sympathique cervical. dl est; en effet, un symplôme qui précède toujours l'hyper- 
trophic thyroidieune : c'est l'exagération de volume et des baltements des caro- 
:tides, d où apport sanguin plus eonsidérable à la thyroïde et hypertrophie secon- 
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daire. En agissant sur la thyroïde, on s'expose à des récidives si l’extirpation 
est trop incomplète, au myxcedéme incurable si elle est trop complète, et mème, 
dans les cas les plus heureux, à la persistance de l'exophtalmie ct autres symp- 
tômes. 

Au contraire, chez les malades opérés depuis plusieurs années par la sympa- 
thectomie, et qu'il a pu suivre pas à pas, M. Abadie a constaté que la guérison 
était complète ; il y a eu disparition du goitre, de l'exophtalmie et de la ta- 
chycardie. . 

Comme la sympathectomie n'est pas plus grave que la thyroidectomie, elle 
devra donc être préférée à cette dernière, quund une intervention chirurgicale 
sera jugée nécessaire. E. F. 


1498) Le Traitement du Goitre Exophtalmique, par Etsnen ct WisERMAN. 
New-York Slute Journal of Medicine, juin 1906. 


Les indications du traitement du goitre exophtalmique sont de deux sortes : 
il faut limiter la sécrétion ou neutraliser les toxines produites. 

La première indication est remplic par la réseclion partielle de la glande ou la 
ligature des artères qui la nourrissent. 

La seconde, celle qu'il y a lieu de préférer, peut être réalisée en administrant 
du lait ou du sérum d'animaux rendus myxcedémateux par l’extirpation des 
glandes thyroides. 

Ce lait et ce sérum contiennent de l’antithyroidine; et il est certain que l’an- 
tithyroidine est un reméde qui peut être employé pour soulager les symptômes 
pénibles ou alarmants du goitre exophtalmique dans les cas typiques et dans 
les cas atypiques de cette affection. 

La plus grande amélioration se fait du côté de la tachycardie, de la douleur 
précordiale et du tromblement. L'amélioration est hatée par le repos au lit et 
par le régime. La glande thyroïde devient plus petite, mais elle ne retrouve pas 
ses dimensions normales. L'exophtalmie est le symptôme le plus rebelle. 

THOMA. 


1499) Le Traitement du Goitre Exophtalmique, par Tuompson. New-York 
| State Journal of Medicine, avril 1906. 


L’auteur rapporte un certain nombre de cas de maladies de Basedow traités 
par le sérum cytotoxique de Rogers-Beube. 

Le sérum cytotoxique est préparé comme il suit : un extrait de glande 
thyroïde est injecté à des lapins ; à la suite de quelques injections le sérum de 
ces animaux contient des anticorps, une cytotoxine et une antitoxine. 

Ce sérum de lapin est curatif du goitre exophtalmique; on l’injecte à des 
doses d'un demi-centimétre cube à deux centimètres cubes. {1 s'ensuit une réac- 
tion trés marquée et pendant un ou deux jours l’état du malade est notablement 
aggravé; après quoi il se produit une amélioration rapide. 

Il est très remarquable qu'un petit nombre d’injections seulement sont néces- 
saires; quelquefois i] a suffi de deux ou trois injections pour assurer la guérison. 

THoMa. 


1500) Contribution a l’action de la Stovaine, par Etronge Varvano. Poli- 
clinico, sez. pratica, 15 mai 1906, p. 609. 


Compte rendu de cent trente-six rachistovainisations ; l’auteur a eu un peu 
de retard dans l'obtention de quelques anesthésies, et pour y parer, il propose 
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d'ajouter à Ja solution employée quelques gouttes d'acide acétique, ou de se 
servir de solutions assez diluécs. F. DELENt. 


41501) Recherches expérimentales histologiques et cliniques sur la 
Rochistovainisation, par Uuexnro Sieiren. Policlinico, sez. pratica, an XIE, 
fasc. 22, p. 703, 3 juin 1906. 


En raison de l'alcalinité du liquide céphalo-rachidicn une solution de slovaine 
forme un précipité quand on en met quelques gouttes dans le verre de montre 
contenant du liquide céphalo-rachidicn. Gelte précipitation peut être complèle- 
ment évilée si on ajoute à la solution de stovaine une minime quantité d'acide 
lactique. | 

Chez les chiens, les solutions de slovaine de 2 à 10 pour 100 en rachisto- 
vainisation n'ont jamais produit aucune altération des éléments de la moelle. 
Avec des solutions à 20 pour 100 ces altérations sont bien margaées. 

F. Deven. 


1502) La Rachistovainisation en Obstétrique, par ALFrep AULBERT. These 
de Paris, n° 211, 4 avril 1906. Imprimerie Ilenri Jouve. 


La rachistovainisation donne l’analgésie de l'utérus et de la zone génitale 
pendant une durée d’une heure environ. La femme parturiente ou accouchée 
mérite toujours de bénéficier de cet avantage. 

En outre, l'accoucheur trouve dans l'application de cette méthode un autre 
effet intéressant, la possibilité de réveiller pendant le travail une contractilité 
affaiblie. La stovaine donne aux fibres du muscle utérin une excitation ayant 
son maximum quinze minutes après la pénétration de l’anesthésique. 

FriNbEL. 


4503) De la Rachistovainisation au Brésil, par ALvaro Ramos (Rio de 
Janciro). Congrès de Lisbonne, avril 1906. 


La statistique de l’auteur est de 495 rachistovainisations pratiquées sans le 
moindre incident, et marquées seulement, dans quelques cas, par une légère 
parésie vésicale. L'auteur conclut : 

4° La stovainc remplace avec avantage la cocaine dans la méthode de rachia- 
palgésie ; 

2° La rachistovainisation est la méthode de choix pour les opérations sur le 
membre inférieur, le périnée, la vessie, le vagin, l'anus, le rectum, les 
bourses, le testicule, le col de l’utérus et la région inguino-crurale. E. F. 


4504) La Chirurgie Orthopédique dans les affections d'origine Ner- 
veuse, spastiques et paralytiques, par O. Vutrius (Heidelberg). X V* Con- 
grés international de Médecine, Lisbonne, 19-26 avril 1906. 


Le rapporteur déclare qu'il s’occupe depuis dix ans tout particuli¢rement du 
traitement des paralysies et spécialement de la paralysie spinale infantile. 

Au début, il s'était d'abord intèressé à étendre Ics indications et à perfec- 
tionner la technique de la greffe tendineuse. Et, comme il arrive souvent, avec 
l'intérêt augmentait Je nombre de ses observations. I! en vint ainsi nalurelle- 
ment à essayer également d'autres méthodes de traitement. Actuellement, 
grâce à une expérience portant sur plusieurs centaines de cas, il se déclare en 
mesure de pouvoir juger de la valeur de toutes les méthodes de traitement. 

M. Vulpius envisage successivement l'emploi des appareils orthopédiques, 
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l'application de l'arthrodèse et enfin celle de la transplantation tendineuse. I 
choisit pour la transplantation des muscles apparentés au point de vue fonc- 
tionnel avec les muscles paralysès, mais on peut aussi se risquer à employer 
des antagonistes, en fixant par exemple les fléchisseurs sur les tendons exten- 
sears. La tension suflisante des tendons, la fixation exacte dans l'appareil et le 
lraitement post-opératoire soigneux sont d'une importance particulière, Quant 
aux résultats, s'ils ne justifient pas tout à fait l'enthousiasme de la première 
heure, ils n’en restent pas moins très cncourageants. 

La greffe tendineuse produit dans la plupart des eas une amelioration fonc- 
tionuelle sous condition d'un bon choix des cas, d'une technique exacte ct d'un 
traitement posl-opératoire suffisant. Ces résultats sont durables, ainsi que 
M. Valpius a pu s'en assurer par sa pratique qui remonte à plusivurs années. 

M. PP. Ripanb (Paris), co-rapporteur, à étudié la valeur des diverses ope- 
rations chirurgicales orlhopédiques dans le traitement des afections spastiques 
cl paralyliques. PL expose la technique des transplantations tendineises et 
affirme la trés haute valeur de cette opération, qui peut. dans quelques cas, 
rétablir l'équilibre musculaire, améliorer Ja fonction, imaintenir la correction 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


. Paralysie isolée du Muscle Grand Dentelé droit, par MM. II. Crauvr 
et Pauz Desconrs. (Présentation du malade.) (Glinique des maladies nerveuses. 
Professeur Raymonp). 


= 


Hl s'agit d'un homme de 35 ans exerçant la profession de coupeur d'habits, 
qui ‘est atteint depuis 2 mois et demi environ d une paralysie isolée du grand 
dentélé droit. 


: Vers le 45 août 1906, à la suite d'une période de surmenäge professionnel, il commence 
à sentir âne douleur vague dans l'épaule drvile; il continue normalement son travail. 
Brusquemént, an matin, véré le 20 septembre, cetle doulour devient très aiguë et s’irradio 
mémo vers tout lo bras-où il “prouÿait une sensation d'écoulement de liquide chaud. Le 
même jour il éprouve un malaise généralisé léger avec frissons et enchifrénement, état 
général qi persiste 2 ou 3 jours; puis disparait complétement. Mais les douleurs 
ne font que s'exagèrer ct surviennent par crises paroxystiques lbutes Jes nuils, vers 
ane heure. ‘Il se lève’ quatre ouw'‘ting fois par fuit, agite violemnrent-soù bras, et, soys 
l'action du travail musculaire ainsi développé; fa douleur s 'atténue. Au bout de 8 jours 
la douleur est telle qu ‘il cesse tout travail. Du reste, à ce morhent, une inipotencé fonc- 
‘tionhelle marquée s'établit fs le rnalade note bien qa'it né peut arriver à lever son bras 
au-déssus'de l'horisonlale. En''mdnio. temps il sént: {fs nettement aii nivedu dé‘l'omb- 
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plate droite, dans le dos, des craquements à l'occasion des mouvements. Il no remarque 
cependant à ce niveau rien d'anormal. Mais vers le 40 octobro il est très cfrayé, car en 
so rezardant dans une glace, il voit que l’omoplate droite fait sous Ja peau une saillic 
énorme. JL vu consulter à Broussais, ct on lui conseille des bains sulfureux. Les dou- 
leurs disparaissent complètement ou presque on 3 ou 4 jours. Mais Ja déformation scapu- 
Jaire persistant, il vient consuller à la Salpétricre le 45 octobro 4906. 

EXAMEN DU MALALE, — 1° Les bras tombant le long du corps. — On remarque, à 
droite, l'abaissement du moignon de l'épaule, l'élévation en masse de l'omoplate. Le 
bord spinal est nettement détaché du thorax ct fait saillie sous la peau. Ce bord spinal 
est plus rapproché de la ligne médiane, et dans son ensemble il est légèrement oblique 
en bas ct cn deduns. 

Langle inférieur est plus élevé, plus saillant et plus rapproché de la ligne médiane. 

29 Examen les bras élevés horizontalement en avant, — La déformation s'exagère et 
devient maxima. L’omoplate est élevée en masse : % à 3 centimetres. Le bord spinal est 
fortement oblique en bas ct cn dedans, done plus rapproché de la ligne médiane au 
niveau de l’angle inféricur qu'au niveau de l'angle supéro-interne. 

pine droite : à 6 centimètres de la ligne mediane. 

Épine gauche : à 7 centimétres. 

L’angle inféricur droit est à 6 cont.1/2. 

L’angle inférieur gauche à 10 cent. 1.2. 

Knlin on voit de facon évidonte la déformation classique ; Je bord spinal fait une forte 
saillie sous la peau, et ce bord interne cst devenu postéricur. Il est ainsi séparé du 
thorax par une goutli¢re de 5 à 6 centimètres. Au niveau de l'anglo inférieur on 
remarque une pelite fosselle pyramidale où le doigt vient palper facilement la face ante- 
ricure de l’omoplate devenu interne. 

Relief considérable des sus ot sous-épineux. 

3° Examen les bras élevés horizontalement en croix. — Déformation générale moins 
accusce. 

Omoplate moins élevée en totalité. 

Bord spiaal toujours repproché de la ligne médiane. 

Au niveau de l'angle inférieur droit, 4 centimètres et demi lo séparent de la ligne 
médian. 

A gauche, 7 cent. 1/2. 

Lo méplat a disparu ct on nole un léger relief formé par le rhomboide ct le trapéze. 

Eulin, unc scoliose légère upparait qui va s’exagèrer au maximum dans la posilion 
suivante. 

4e Elévation verticale des bras. — Nous insistons tout particuliôrement sur cette scoliose 
considérable, car elle nous semble dans les cas peu accusés devoir aider singulièrement 
le diagnostic. 

Le bras cst loin d’atteindro la verticale, surtout si l’on tient compte de cette déviation 
scoliotique ct de l’inclinaison du thorax du côté sain. 

Dans cette position la déformation scapulaire cst bicn marquée. 

L’omoplate est encore plus rapprochée de la ligne médianc. 

Un fait d'apparence paradoxale : l'angle supéro-interne droit est plus élevé que le 
gauche; mais l'angle inférieur droit est situé plus bas. Cola tiont tout simploment à ce 
que l'angle inférieur droit est beaucoup plus rapproché de la ligne médiane. 

Déformalions thoraciques. — Les bras élevés en avant jusqu'à l'horisontale. 

De dos. — Etroitesse do la paroi thoracique droite; voussure du thorax droit; modifi- 
cation de Ja ligne postéro-latérale de l'aisselle qui prend la forme d’un S. 

De face. — Paroi antérieuro élargie à droito. 

La force musculairo semble diminuée dans tout le membre supérieur droit. Il n'en est 
rien cependant, car si l'on prend soin d’immobiliser le plus complètement possible 
l'omoplate par une serviette placte sous l'aisselle ot qu'un aide serre fortement cn 
arrière, on voit que la force est bien conservée. C'est là un point intéressant, car un 
examen superficiel pourrait faire errer singulièrement le diagnostic. 

Les réflexes tendineux furent un peu forts partout au début, surtout au membre supé- 
ricur droit. Ns sont normaux aujourd'hui. 

À la prossion on détermine une légère doulcur au niveau du creux sus-claviculaire 
droit et au niveau de l'angle supéro-interne de l'omoplate droite. 

Aucun autre troublo de la sensibilité. 

L'examen électrique fait par M. Huct, le 17 octobre, donne les résultats suivants : op 
constate seulement des manifestations de D. R. partielle dans le grand dentolé droit: 
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Vexcilabilité galvanique ct l'excilabilité aradique sont diminuées; il y a inversion 
polaire el contractions lentes. Rien dans les autres muscles. 


Nous sommes done bien là en présence d'une paralysie isoléc du muscle grand 
dentelé droit. Mais quelle en est la cause? 

Nous la trouvons dans la profession du malade. Il est coupeur d'habits, c’est- 
a-dire que, toute la journée debout «devant un comptoir, il trace de Ja main 
droite les modèles des vêtements qu'il va couper. Puis plaçant sur ce modèle 
cing ou six doubles d’étoffe, il coupe avec de forts ciseaux. Mais la résistance cst 
grande et il doit aider les muscles de la main trop faibles par de petits mouve- 
ments de propulsion de son épaule droite. Or, c'est le muscle grand dentelé qui 
agit surlout dans tous ces mouvements; on comprend dés lors la fatigue, le 
surmenage du muscle. D'autant qu'en août dernier, au débul même de son affec- 
tion, il eut un surcroit prolongé de travail très pénible. 

Sur ce muscle fatigué une infection se localise, et nous en trouvons Ja preuve 
dans le mouvement fébrile que remarqua le malade vers le 20 septembre. Celte 
infection se localise dans la volumineuse bourse séreuse sous-scapulaire, ct son 
inflammation se traduit par des craquements qui sont bien ceux que M. Mau- 
claire a décrits sous le nom de frottements sous-scapulaires. Or, le nerf de 
Charles Bell chemine précisément au contact direct de cette bourse séreuse, et 
dès lors on comprend très bien sa névrite et la paralysie consécutive du 
muscles. 


ll. Névrite périphérique et Rhumatisme chronique, par MM. P. Lesonnr 
ct P. Descomrs. (Présentation du malude.) 


Le cas que nous présentons aujourd'hui à la Société de Neurologie nous parait 
offrir un certain intérét, car il rappelle beaucoup le cas présenté par l'un de 
nous avec Chartier à la séance de la Société de Neurologie du 5 juillet 1906. 
Dans les deux cas, en effet, il s'agit de manifestations articulaires rappelant le 
rhumatisme chronique et compliquées de phénomènes névritiques. 

Cette nouvelle présentation va nous permettre de revenir sur la pathogénie, 
toujours si discutée, des ostéo-arthrites du rhumatisme déformant et de con- 
firmer, par sa similitude avec notre premier malade, l'hypothèse que nous 
émetlions alors sur la part — plus ou moins considérable, mais qui nous semble 
certaine, — que prend le processus névritique dans le développement de ce 
rhumatisme, à côlé des phénomènes infectieux primordiaux. 


Mme Losch..., ménagère âgée de 58 ans, a toujours été très nerveuse, se mettant 
facilement dans de grandes colères et ayant de fréquentes crises de pleurs. 

Elle ne parait ni spécifique, ni alcoolique. 

Ello est diabétique depuis 14 ans. 

Au mois d'avril 1906, elle se pique avec une aiguille à l'index de la maim droite; peu 
après, un panaris se développe à ce niveau. Ce fut un panaris grave, car il se propagea 
bientôt par une trainée lymphangitiquo et de l’œdème à la iain et jusqu'au tiers inféricur 
de la face antérieure du bras. 

Ce panaris mit 4 mois à guérir complètement. 

Un mois après le début apparurent des douleurs intolérables dans les doigts, puis la 
main, pour gagner progressivement l'avant-bras, le bras ot l'épaule du mème côté ; dou- 
leurs continues, lancinantes, mais aussi paroxystiques et surtout vives au niveau des 
articulations du poignet, du coude et de l'épaule. Ces phénoménes étaient et sont encore 
_exacerbés par la pression le long des divers troncs nerveux du membre supérieur 
droit. 

Ces douleurs s’accompagnèrent d'une impotence fonctionnelle progressive, qui atteignit 
son maximum en août. À ce monient, si quelques mouvements étaient encore possibles 
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dans Varticulation du poignet, il n'en était pas ainsi au niveau du coude et de l'épaule : 
le membre était en flexion, l'avant-bras flèchi sur le bras ct soutenu par un bandeau et 
dans l'impossibilité presque absoluc de se mouvoir. | 

A partir du 45 août, elle fit des massages et sous leur influence elle vit diminner peu à 
peu l'impotencu fonctionnelle. Les douleurs restèrent aussi vives. 

Lo 15 octobre, elle vient consulter à la Salpétriere, dans lo service de notre maitre, 
AM. le professcur Ra. mond, 

Examen le 15 octobre. — Elle se plaint toujours des memes douleurs. Celles-ci sont 
presque continuelles; plus intenses par les temps humides, affectant parfois la forme de 
crises parox\stiques et survenant brusquement comme un éclair. Rarement elles inté- 
ressent toul le bras et se Jocalisent Lantôt à l'épaule, au coude, lantôt au poignel, aux 
doigts. 

Ou les réveille en appuvant sur les lroncs nerveux. 

Lorsqu'on examine comparalivorucent les deux mains, on voit une sensible différence. 
En elfet, à droite, les doigts ne peuvent s "etendre complètement ct sont de facon perma- 
nenle légèrement Neéchis. 

De plus, ces doigts ont perdu la nettelé de leurs contours; ils sont lisses ct luisants : en 
sonune, ils sont le siège d'un glossy-skin leger. 

La main n'est pas a!rophise. 

Auuiveau de la téle des 1: et He métacarpiens droits, on voit une tuméfaction appré- 
cable: el douloureuse à là pression. 

L'avant-bras et le bras sont amaigris; les mouvements sont bien revenus ct à peu près 
normaux. 

: Par contre, l'épaule droite est encore très impotente; les mouvements \ sont limités et 
douloureux; à la palpation, on y sent des craquements. Enfin, le moigaon de l'épaule est 
notablement nbaissé. 

La force musculaire cst à peu près entièrement conservée, si l'on tient compte que la 
diminution observée est surloat fonction du repos absolu du imembre pendant du longs 
-anois el de la crainte de la malade à voir réapparaitre des douleurs." 

L'opposition du pouce aux autres doigls peul se fairo, mais lentement ct pas longtemps. 
Du reste, d'une façon générale, le membre se fatigue vile et, si l'ollort so prolonge, se 
inet à trembler bicalit. 

La sensibililé est intacte. 

Quelques troubles oculaires : la malade voit etui du brouillard. Les pupilles 
réagissent bien à la lumière, mal à l'accommodalion. La pupille droite est un peu plus 
‘petite que la gauche. 

L'examen électrique fait par M. Huet, le 22 octobre, donne les résultats suivants : 

Pas de réaction de régénérescenes dans les territoires du médian, du cubital, du radial, 
du miusgculo-cutané et du circonfluxe. 

Les evcitabilités faradique et galvanique püraissent seulement un pea diminuées dans 
les féchisseurs des doigts, le triceps cl le delloide. 


Donc, au tolal, il semble bien qu'il y a cu névrile :  Jes douleurs spéciales, le 
trouble des réactions électriques, là déformation de la main ébauchant un peu 
da griffe, les troubles des doigts l'atlestent. Mais en outre, il y a d’autres lésions 
arliculaires notables qui ue rentrent pas dans Je cadre de la névrite. Tels sont 
les douleurs spontanées provoquécs au niveau de toutes les articulations de tout 
le membre supérieur droit ct plus particuliérement au niveau des Il* et If arti- 
culations métacarpo-plalangiennes qui sont en outre augmentées de volume; 
- leg craquements que l'on sent.en mobilisant l'articulation scapulo-humérale, 
enfin l'impotence fonctionnelle, qui va s'améliorant maintenant, mais qui fut 
extrème au début dans toutes les jointures de ce membre. Il s'agit bien là de 
. maoifestations subaiguës rhumatismales. 

Au surplus, les épreuves. rudiographiques que nous vous présentons viennent 
‘‘étayer ce diagnostic de rhumatisme chronique, car elles nous permettent :de 
"constater une raréfaction' osseuse, sé: traduisant par une transparence plas 
, grande de tous les os dé la main, de l'avant-bras et même du bras, raréfaction 

osscuse. qui est bien, la signature du. rhumatisme chronique. |. .,.::.» 
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Que conclure au point de vue pathogénique des fails qui précédent. S'agit-il 
là d'un rhumalisime simplement infectieux avant coincidé par hasard avec un 
processus de nevrite? Ou bien s'agit-il, au contraire, d'un rhumatisme avant 
tout névrilique, à point de départ initial infectieux ? Nous penchons fortement 
pour la deuxième hypothèse, ne pouvant croire que, dans nos deux cas, la coin- 
cidence puisse suffire à expliquer Îles choses. Mais nous admeltons toutefois 
l'influence possible des deux processus, les phénomènes de névrite ayant pré- 
cédé les modifications articulaires ct ayant vraisembablement préparé un 
terrain optimum pour le développement de l'infection ct parlant du rhumatisme. 


lll. Myasthinie bulbo-spinale chez un Tab‘tique. Gu<rison de l'As- 
thénie, par M. A. CnanrexrTien. (Presentation du malade ) 


Sujet de 36 ans qui contractn Ja svphilis à 26 ans cl vint consulter, cn 
Juillet dernier, pour des phénoménes de faiblesse subile dans les membres, as- 
thénie musculaire. 

On conslala chez lui le signe d'Argyll bilatéral avec myosis, Fabolition du 
réflexe rotulien droit, l'abolition bilatérale des réflexes achilléens, quelques 
‘troubles urinaires décelant l'existence d'un tabes. Mais la myasthénic, s’accom- 
pagnant d'asvnergie légère aux membres supéricurs, d’un plosis bilateral, d'une 
paralysie faciale, d'unc déviation de la langue, de (roubles de la parole ne rap 
:pclant pas la paralysie générale. d'une légère dvsphagie, ne pouvaient ètre mt 
sur le comple de Ja méningite chronique tabélique. 

D'ailleurs, l'évolulion des symptomes bulbaires confirma Île diagnostic porlé 
de myasthénie bulbo-spinale chez un labétique. En effet, le malade présenta des 
phenomenes paralstiques généralisés : ptosis, paralysie faciale, paralysie de la 
langue, dysphagie totale, troubles de la parole, voix nasillarde el prononciation 
défectueuse, troubles respiratoires allant jusqu'à l'apnée, paralysie du tronc, 
des membres suptricurs ct inféricurs avec atrophic musculaire, sans réaction 
de dégénéresrence ni réaction myasthénique, paralysie totale des réservoirs. 
Au bout de quatre semaines, pendant lesquelles on injecta du calomel, de Ja 
strychnine ct on fit absorber de l'iodure de potassium, les froubles s’amendérent. 
Ce furent d'abord les mouvements des bras qui revinrent. Aujourd'hui, la myas- 
thénie a disparu: reste le tabes. En présence de ces faits, l'auleur se demande si 

‘le syndrome décrit par Erb en 4879, In myasthénie bulbaire, de nature 
inconnue a été ici sous la dépendance de lésions sy ‘Philitiques, « ou § il n'y acu 
qu'une simple coïncidence. CS | 

t ws ., . : 
M. Wesxnr Craupk. — Nous avons suivi jusque dans ces derniers temps à à 
la clinique de la Salpétriére,,un myasthénique qui fut présenté a la. Société de 

: Neurologie par MM. Raymond et Lejonne à la séance. du 5 avril 4906: Cet 

“homme qui a élé soumis simplement à l'électrothérapie et à un régime lônique 

a complétement guéri et a pu reprendre son servicè dans l armée depuis plus de 

. deux mois sans présenter de rechutes. 


IV, Examen de l'intelligence dans un cas d'Aphasis de Broca, Par 
MM. F: Lorman et Cu..nr Monster. (Travail du service du prof: DRIERIXK, à la 
Salpétriérd.) -:. te oi 1. ot 


‘ 


Dans ses récentes publications (4) M. Pierre Marie a pris la diminution de 

‘ mf D). 4 ae . A ‘ > 955 te ' art by 

(4) P. Marie, Revision de ta question ‘do F'aphesio ote Semaine médtente, #3 thal sct 
47 octobre:4906. -: 2. Se tee ee ei eee ek uen 


v 
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l'intelligence comme point de départ d'une nouvelle conception de la psychopa- 
thologie de l’aphasic, en déclarant dépourvues de toute valeur les acquisitions 
de la psychologic du langage. I] nous a done paru intéressant de tenter un 
examen de l'intelligence daus quelques cas d'aphasie du service de M. le pro- 
fesseur Dejerine, qu'il a bien voulu inetltre à notre disposition. 

Pour ui examen de ce genre les cas d’aphasie de Broca sont certainement les 
plus appropriés, les difficultés de la compréhension étant en géuéral beaucoup 
moins considérables que dans Jes cas d'aphasie de Wernicke. En outre, sclon 
M. P. Marie, Panarthric surajoutée à Paphasie de Wernicke n'apporte rien de 
neuf au tableau psychologique de eclle-ci. 

Dans nos recherches, Ja méthode de Zichen pour l'examen de l'intelligence (4) 
nous a rendu de grands services. Nous l'avons complétée par certains procédés 
d'autres auteurs, qui nous paruissuient spécialement appropriés à l'examen 
des aphasiques. 

Le but de ces recherches n'élant évidemment pas d'examiner la compréhen- 
sion du langage, mais bien les réactions du malade, la questiun une fois comprise, 
il est de toute nécessité de le inettre dans les conditions les plus favorables pour 
la compréhension. La répétition, la variation et l'explication des questions par 
tous les procédés imaginables sont parfois indispensables chez les aphasiques, 
tandis que les mêmes moyens sont à rejcter dans des cas, où le langage n'est 
pas touché. En général, il ne sera donc pas permis chez les aphasiques, de tirer 
des conclusions sur l'intelligence en se basant sur la rapidité de la compréhension 
des questions et des ordres. D'autre part, il faut souvent aussi appliquer des 
procédés spéciaux pour aider l’aphasique à se faire comprendre. Évidemment 
ces postulals indispensables risquent de suggérer la réponse au malade, si l'on 
n'évite pas ce danger avec le plus grand soin. 

Nous comimencons par donner les résultats d'un cas typique d’aphasie de 
Broca, dont l'observalion a été donnée par M. Bernheim (2), qui l'examina à 
plusieurs reprises pendant cinq ans. 


En voici les traits principaux : la malado (Adèle Pruy..., âgéc actuellement de 56 ans) 
fut frappèc. en 1880, à lu suite d’unc délivrance, d'hémiplégie et d'hémiancsthésie droite 
avec uphasie. Lorsqu'elle entra à la Salpètriéro en 1895, l’état différait de co qu'on peut 
conslalor aujourd'hui, en coci, qu'il existait de la cécité ct un certain degré de surdité 
verbales, et que l'écriture était encore plus Louchce dans toutes ses modalités ; de sortv 
que, d’après M. Bernheim, « examinto au début, cette fename eût pu être classée parmi 
les aphasiques tolalos » (£. ¢. p. 244). Quant à l'état de l'intelligence, M. Bernheim dit en 
résumé, qu'il «est rosté toujours bon, ot que, par conséquent, la malade a toujours ct! 
capable d'un certain effort psychique. Par contre, la mémoire défectueuse et affaiblic tout 
d'abord, a été en s’anéliorant ». L'amélioration dans le domaine du langage, décrite cn 
détail par Bernheim, est due en partie à la rééducation entreprise et continuée pendant 
un certuin temps par M. Thomas. — Actuellement la parole spontanée est réduite à très 
peu de mots, dont la plupart sont dus à la rééducation. La récitation de séries (nombres, 
jours de la scmaine, prières) est micux conscrvée. Quant à la parole répétée, elle est trés 
touchéc aussi. Des mots isolés seuls peuvent étre prononcès, muis avec grand effort ct 
après que le mot lui a été repété plusiours fois. L'écriture spontanée (avec la main 
gauche) est réduite presque daus les mêmes proportions que la parole spontanée. Encore 
aujourd'hui la malade réussit parfois à trouver un mot, qu'elle ne peut prononcer, en 
ioscrivant ses premières lottres. Avec des cubes alphabétiques l'écriture est plutôt moins 
bonne. L'écriture sous dictée de phrases n’est possible que quand on dicte mot par mot, 


(4) Zi&UEN, Neuere Arbeilen sur allgem. Pathol. des Intelligenzdefectes. Fortschritle d. 
” allgém. Pathol., etc., édité par Lubarsch et Ostertag, 1897. 
(2) F. Beanueiu, De l'aphasie motrice. These de la Faculté de Paris, 1900, p. 230-264. 
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ou même syllable par syllable. La copie est très pénible, avec des fautes, mais l'imprimé 
est toujours copié en manuscrit. — Tandis que l'expression orale et écrite est donc 
très touchée, la compréhension du langage est bion conservée. Cependant, pour des 
phrases coinpliquées, il est souvent nécessaire de parler lentement et clairement. L'évo- 
cation des images auditives verbales, examinée par la méthode de MM. Thomas et Roux, 
est encore très incomplète. La lecture mentale est un peu plus touchée que la compré- 
hension de la parole. Les phrases courtes et concrètes sont presque toujours bien com- 
prisos, ce qui n'est pas le cas pour celles qui sont plus longues ou abstraites. Des 
mots, dont les lettres sont inscrites les unes sous les autres, ne sont lus que quand ils 
ne sont pas longs. — En conclusion nous nous trouvons en présence d'un cas typigue . 
d'aphasie de Broca, particulièrement approprié à notre examen per le fait que le langage 
parlé est très bien compris. 

C'est le moment d'ajouter quelques mots sur l’in{onalion, parfaitement normale dans 
les fragments de parole spontanée, ainsi que sur la mimique et les autres moyens d'ex- 
pression dont dispose la malade. Déjà au cours de l'entretien, on se convainct facilement, 
que dans ce domaine il n’y a pas de trouble appréciable. Mais on se ferait une idée 
encore incompléte de la richesse de sa mimique, si on n'avait pris soin de lui ordonner 
d'exprimer les émotions suivantes : la tristesse, la joic, la peur, la frayeur, la colère, la 
menace, la surprise, le dédain, la reconnaissance, la douleur, la constatation d’un oubli, 
les sensations d’éblouissement, de chaleur et de froid, la perception d’un bruit insolite. 
Tout est exécuté promptement, avec une netteté de caractère absolument parfaite et 
avec le concours des mouvements de la face et de la tête, des bras, de la respiration, tels 
qu'ils fonctionnent dans les émotions réelles. Quant à la mimique descriptive, on ne peut 
guère demander micux. Car, pour ne citer que quelques exemples, la malade imite très 
bien le vol du papillon, de la mouche, la marche trainante de l'escargot, le maniement du 
rabot, de la machine à coudre ; pour décrire une montre, elle fait un cercle et y dessine 
les heures. 

L’examen du calcul, que l'on fait suivre d’habitude à celui du langage, a été pratiqué 
sur notre malade déjà par Beruheim. Nous ajoutons les faits suivants : la malade trouve, 
sans compter par gestes, sans toucher les objets et sans prononcer la série des chifires, 
le nombre des choses qui lui sont présentées. De même elle compte juste cn palpant les 
ohjots, les ycux fermés. 

Voici quelques exemples de calcul écrit : 


3 8 6 9 23 37 7 45 27 19 
LE +43 48 +46 416 +296 —4 —8 12 —43 


a EE mm RS 


7 41 44 47 39 53 3 7 rien rien 
2X4 _ 3X7 _6X7 20:5— 4 65 : 43 rien &5: 5 rien 
8 rierr rien 


Pour les cxeniples cxécutés cllo met de 1/4 à 3 minutes. — Vu ces résullats défectueux 
nous avons cherché à mettre la malade dans des conditions plus naturelles pour une 
femme de son milieu, on la faisant compter avec de la monnaie. Nous lui présontons une 
cerlaine quantité d'argent (pièce de 5 francs, de un franc, deux pièces de 2 francs, pièce 
de cinquante centimes ct un tas de gros sous ct de petits sous). On Iui donne la pièce de 
5 francs en disant : « Changez moi ca ». Elle donno deux pièces de © francs ct une de 
un franc.— La meme question on mettant à sa disposition sculement uno pièce de2 francs, 
une de 50 centimes et le tas do sous: elle met à part los trois piccos d'argent et y 
njoute six tas de 5 sous. On lui donne une piéce de 10 sous et une de 20 sous en disant : 
« Donnez des sous cn échange. » Elle fait rapidement six tas de 5 sous.— On prend dans 
uno main 42 sous et on lui dit de donner « ce qui manque pour faire 21 sous » : ello fait 
deux las de 5 sous, enlève du tout un sou ct donne Ics 9 sous.— « J'achète quelque chose 
do la valcur de 2 fr. 70, rendez-moi sur 5 francs »,en lui remettant cette somme : ollo 
rend © fr. 20, puis elle su corrige en conservant unc ccrtaine hésitation.— «J’achéle pour 
un franc ct jo vous donne &0 sous » : clle rend une pièco de 10 sous ct cinq picces do 
8 sous.— « J'achèle pour 13 sous ct donne un franc » : clle rend d'abord 8 sous, puis 
lorsqu'on insiste, elle en enlève un sou.— « Si vous gagucz tous les jours ceri (pièce de 
50 centimes), combien vous faut-il de jours pour gagner ceci (3 francs)? » : clle montre 
six doigts. Deux autres cxemples do la méme sorte sont égalementbicn résolus.-- « Vous 
gagnez chaque jour ceci (doux pièces du 2 sous), combien de jours pour gagner ceci 
(2 francs)? » Après avoir vaincmont essayé de trouver le resullat mentalement, elle fait lo 
dessin suivant : 
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De Oe Dm me D 
De de de dre 


4, qu'elle montre avec satisfaction. Quand oninsiste : « Combien de jours? », elle 
montre 13, puis finit par trouver 10.— « Vous gagnez chaque jour ceci (3sous), combien 
de jours faut-il pour gagner covi (pièce de 10 sous) ? » elle inscrit : 

3 


3 

3 

4, et montre alors quatro doigts ; on se persuade facilement qu'elle a saisi qu'il y 
aura 2 sous deplus.— Ces résultats sont donc moilleurs qu'on n'aurait pu l'altendre d'après 
los ronscignements du calcul avec des chiffres. Dans l'épreuve appliquée aux aphasiques 
par M. P Marie, consistant à faire mettre les aiguilles d'une monlre à une heure donnée, 
l'aiguille indiquant les minutes cst plus souvent mal placée que juste. Quand le nombre 
des minutes est plutôt petit, ou divisible par 5, ou s’il coïncide avec les quarts d’hourcs, 
elle trouve plus facilement. Lo processus psychique principal dans cetle épreuve consiste 
apparemment dans la division mentale du nombre des minutes par 5, mais il cst 
compliqué par d’autres factours, dont les uns le facilitent, los autres le rendent plus 
difficile. 

Passons maintenant à quelgues facullés qui ne sont pas, d'habitude, englobées dans 
l'étude des aphasiques. Nous commençons par un examen élémentaire de l'apperceplion 
(dans le sens do Wundl) et de la mémoire immédiate, pour laquelle l'acuité de l’appercep- 
tion est d'uno importance priacipalo (1). On présente à la malade pendant 10 secondes 
4 objets différents, qu'on enlève alors; elle est en état de les nommer ou de les décriro 
sans oubli. De méme pour 6 objets; clle en décrit 5, ot a perçu toul au moins aussi le 
sixième, puisqu'elle s’en souvient lorsqu'on le nommo entre plusieurs aulros.— Une épreuve 
préconisée par M. Binet (2) consiste dans la reproduction par le dessin de deux figures 
géométriques simples, exposées ensemble pendant 40 sccondes. En répétant cet examen 
avec dos tests variés on trouve, que lu malade reproduit cn général assez bien la pre- 
mitre figure, landis que la seconde n'est pas rendue du tout, sauf dans un soul cas où 
les tests étaient des plus simples. Mais rappelons, qu’ctant réduite à dessiner pénible- 
ment do la main gauche, elle se trouve, pour Ja reproduction, daas une situulion très infe- 
rieure, de cause purement mécanique. Or, ea répétant soi-même cot exainen, on se rend 
compte avec quelle vitesse il faut dessiner la premiéro figure, pour ne pas oublier le 
scconde. — Par contre si on lui montre pendaat quelques secondes un échantillon de laine 
verte, choisi parini dix autres verts de nuanco très rapprochée, et qu'on le méle onsuilo 
aux autres échantillons, elle le retrouve parmi ceux-ci sans Ja moindre  hési- 
tation. . 

Uu examen, dont les résultats dépendent bien d'une part do la compréhension du lan- 
gaze, mais, à notre avis, surtout de la mémoire immediata pour le langage, consiste à 
donner (rots ordres indépendants, que le maluds doit exécutlor successivement. M. Bern- 
heim, dans quelques épreuves de co genre, u'availpas trouvé de déficits. Actuellement la 
malade n’exécute en général que deux ordres, exceptionnellement trois: du reste on par- 
vient loujours facilement à prouver, que l'oubli n'est pas motivé par un manque de 
compréhension du langage. Par contre, quand on mime les ordres, il est rare qu'olle no 
les exécute pas tous les trois ; une fois méme colle parvient à en roproduire quatre. 

À ce propos nous citons quchques épreuves de mémoire à plus longue échéance. Elle 
relrouve après deux jours un échantillon do luine, qui lui avait été montré parmi six 
autres. Do mêmo une image dans un livre do gravures. Elle rotient un nombre de trois 
chiffres, qu'on lui avait inscrit, pendant plusicurs jours, ct peut l'écrire spoutanémont. 
On lui explique que le soleil est beaucoup plus grand quo la luac ot beaucoup plus éloi- 
gné; que la lune n'a pas de lumière propre et qu'elle la pordrait, si le soleil s'éteignait : 
faits dont elle n’avait aucuno idéc. Après 2 1/2 mois oa pout se convaiacre, qu'elle a 
gardé tous les détails. Pur contre elle a oublié le Jendemaiu, que « New-York est une 
grande ville en Amérique », ce qu'elle ignorail. Il en est de mème pour les grandes villes 


(1) A. Bixer, Etude expérim. de l'intelligence, 1903, p. 261, donno le moyen de distinguer 
culre la mémoire immédiate proprement dite et l'attention volontaire, distinction que 
nous n'avons pas poursuivie ici. 

(2) A. Binur, Méthodes nouv. pour le diagnostic du niveau intell. des anormaux. Année 
psychol., 1905, t. XI, p. 215, 216. 
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cl fleuves de Ja France, qu'on lui avait dessinés dans une petite carto ; colle n’a gardé que 
la situation de Paris et du la Seine. 

Suivent quelques épreuves simples do jugement ct de comparaison. Une collection 
d'échantillons de laine de mènre coulcur, mais de saturation et d'intensité différentes, 
doit étre rangéc du plus clair au plus foncé; de même avec une collection d'échantillons 
de couleurs différentes; enfin, nous l'engageons à choisir dans un grand nombre de 
nuances vertes, celles qui contiennent des tons jaunes ou des tons bleus : tout cst bien et 
rapidement exécuté. — Un verre en forme d’entonnoir rempli d’eau, et un cylindreluisont 
présentés avec la question, jusqu'où l’eau montera dans le cylindre, si on y verse le 
contenu du verre. Elle ne se trompe que de 25 centimètres cubes sur 350. — La compa- 
raison de poids, contenus dans de petites boîtes absolument pareilles (Binet, loc. cit., 
p. 210, 217) donne le résultat suivant : la différence entre 3 ot 12 grammes, 6 et 15 grammes 
est bien reconnuc. Elle range les cing poids dans la série suivante: 15, 12,6, 9, 3. — Nous 
lui faisons appréricr la longucur d'ine minuto en lui ordonnant de tenir les yeux fermés 
jusqu’à co qu'elle croie ce tomps écoulé. Une promièro fois, clle ouvre les yeux après 
35 secondes, une scconde fois après 37 secondes.— Ello reconnaît les moindres différences 
de longueur entre des lignes parallèles ou dessinées bout à bout (Binet, loc. cit., p. 208. 
217). — On lui présente unc quantité d'objets (entonnoirs, cristallisoirs, cuveltes, ciseaux, 
couteaux, épingles, livres, objets de porcelaine, etc.) et on lui demande de réunir « les 
objets pareils en tous points »; ensuite, « ceux qui ne différent que par leur grandeur », 
« ccux qui ont le même usage », enfin « ceux qui sont faits de la mémo matiére ». Tout 
est bien classé, un peu lentement, mais avec attention jusqu'à la fin de I’cxamen. 

Passons aux notions de grandeur, de poids, de temps en général. Elle indiquo bicn la 
longueur du mètre, moins exactcment celle du centimètre. Sait que le motro cn contient 
100. Désigne pour Ie millimètro un 1/2 centimètre. — Ello trouve dans une série de poids le 
kilogrammo, la livre ct le gramme; elle reste indécise pour une 1/2 livre; dit d'abord 
qu'un kilogramme à 500 grammes, puis quand on lui répond que c'est une livre, elle 
écrit « mille ». — Elle connait le nombre des jours et des mois de l’année, des jours du 
mois (écrit 28, 30, 31); sait que février a 28, quelquefois 29 jours; connait l’annéo bissox- 
lile, sait qu'elle a un jour de plus, no sait pas tous les combien cela arrive, n'a pas l'air 
de savoir quel jour cela concerne. Connaît Jo nombre d'heures dans une journée entière, 
la croissance et la décroissance réciproque du jour el de la nuit avec le changement des 
saisons. Quant au nombre des minutes dans une heurc, elle donne plusicurs réponses 
fausses (30, 15, quatre fois 30) qui uo la salisfont pas, ot fait vainement de grands ellorts 
pour trouver lo nombre en regardant la pendule. Elle inscrit « 50 » pour le nombre des 
secondes dans unc minute. Elle sait que pendant que la pelite aiguille d'une montre 
avance d'une heure, la grande en fait douze, et sait que c'est un tour cnlier, En fait do 
notions générales d'expacr, elle connait les directions du lever ot du coucher du soleil. 
Dislingue les mains droites et gauchcs d'autres personnes, même dans des positions 
enchevétrécs. Elle dessine bien « un carré », « un cercle », « une surface ayant trois an- 
gles », « une ligne droilo » (les termes de « triengle » et de « ligne courbe » sont 
inc onnus). 

Nous cherchons ensuite à nous rendre compte du développement des imuges d'objets 
concrets. On lui montre des images colorées d'animaux, de plantes, d'objets d'usage jour- 
nalicr. Tous ces objels sont reconnus ct décrits avec leurs particularités, telles que gran- 
deur réelle, usage, bruits caractéristiques. Heilbronner (1) a donné récemment uno 
méthode simplo, en quelque sorte quantitative, pour juger, d'une part, du fonctionne- 
ment des associalions (assimilations) essentielles quand il s’agit de reconnaitre des des- 
sins d'objets, d'autre part de l’acuité de l’aperception visuelle. On présente au malado 
en ordro successif une série de dessins d’un objet, allant du plus rudimentaire au plus 
complet par l'addition successive des détails caractéristiques do cet objet, et l’on enre- 
gistre à quel numéro do la sério il est reconnu. En appliquant los séries de la lampe, du 
canon, du bateau, de l'église ct du poisson, nous constatons que la malade saisit toujours 
bien les détails surajoutés, ot que dans trois cas sur cinq, clle saisit vito la significa- 
tion du dessin. — La faculté de reconnaitre des objets d'après leur son (la montre, Ics 
clefs) et les personnes d’après leur voix est tout à fait conservée. 

De inûme la malado est capable d’énumérer ou de désigner de mémoire les qualités 


(1) Wemsnonser, Zur klin. psychol. Untersuchungstechnik. Monatsschrift f. Psychia- 
trie nu. Neurol. 1905, t. XVH, p. 115-132. 

Voir aussi Kueisr, ibid. 1906, t. XIX, p. 269- 290; Wunor, Physiol., psychol., 5° éd., II, 
535-540, © 
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d'objets concrets. La couleur des feuilles en été, en automne, celle du calice ot du ca:ur du 
lis. celle du sang, de ses yeux, les couleurs que peut avoir un cheval, celle du ciel cou- 
vert ou sans nuage, ou au moment du coucher du soleil, sont bien choisies dans uno 
collection d'échantillons de laine. Pour un tronc d'arbre, elle choisit des coulours som- 
bres, pas du brun; pourle blé mir elle finit par prendre du beige; elle ne peut trouver 
la couleur d’un agneau. 

Elle donne des réponses sensées sur la rapidité relative avec laquelle les objets ou les 
animaux suivants sc meuvent : chemin de fer compare avec un oiscau, chute du plomb 
avec celle de la plume, chemin de fer avec balle de fusil, flèche avoc ballu (indique que 
ceci est à peu près pareil), papillon avec mouche. Ello décrit bien par gestes les partics et 
qualités de la montre, du diamant, du balai, de la rose (il faut Paider pour l’énuinéralion 
des épincs), de la locomotive, de l'escargot. De méme, elle cite les faits principaux dans 
un orage, dans une guerre. Ello exprime bien par la mimique le goût du vin, du vinaigro, 
du citron. 

Pour rechercher si les concepts yénéruux concrets, dont unc personne de son milieu doit 
disposer, étaient conservés, nous avons commencé par lui présenter une collection d'ob- 
jets, analogue à celle décrite en haut, l'engageant à montrer tout ce qui était en métal. 
Lllo dèsigne tout ce qui est en fer massif et qui brille. Quand on poursuit la chose, on 
voit que le terme métal, dans son sens général, ne lui est pas connu {ce qui n'ost du 
reste peut-être pas rare dans le peuple). Mais si on nomme un métal quelconque. elle 
montre l'objet qui cn cst fait. Elle désigne en outre les qualilès des métaux sans les avoir 
sous les yeux. — « Connaissez-vous des pierres? » Elle dit « marbre, pierres précieuses », 
puis elle n’on trouve plus, tout en adinettant qu'il y ou a bien d’autres. Elle n'admet pas 
que les tuiles soicat des picrres, ct sait comme on les fait.— Des plantes : ello admet les 
urbres, les rosiers, les fleurs cn général, le blé, los champignons ; n’est pas tout à fait sùr 
quant à la mousse; ne croit pas que les plantes vivent et meurent. « Est-ce qu'elles’ dépé- 
rissent? » Alors elle affirme vivement.— Des animaux : elle nomme ou décrit spontanémeat 
l'ours, l'ours blanc, le mouton, le corbeau, puis se refuso à chercher plus longtemps. 
Des fleurs : en décrit quatre sortcs différentes sans trouver leur nom. — Des fruits: cllo 
indique poire, pomme, prune, abricot. En réponse aux queslions : « Nommez de grands 
fruits, de petits fruits », clle ne trouve rien. — Des bétes nuisibles : montre la direction du 
Jardin des Plantes et imite lo rugissement du lion; olle ne trouve pas de petites bêtes 
nuisibles, admet le rat, puis indique Ja souris; ne croit pas que le hanneton soit nuisible, 
ignore qu’il a un ver blanc. — Des bétes quicn dévorent d’autres : indique le chat, lo lion. 
— Des animaux vivant dans l’eau : indiquele phoque, après un peu d’hésilationles poissons. 
— Des bêtes qui volent et qu'on mange: décrit l'alouette, admet le canard, la poule, en 
faisant signe que ça vole mal; n'admet pas l’hirondelle.— Des plantes vivant sur d'autres 
plantes: décrit les plantes grimpantes, puis, avec beaucoup d'effort, elle donne un autre 
exemple qu'on ne parvient pas à intorprèter. D'ailleurs, il faut, pour l'appréciation de ces 
résultuls, tonir compte de l’énorme offort que cela suppose pour la malade, de nous 
faire comprendre chacun des exemples qu'elle énumère. 

Nous avons posé aussi quelques questions simples concernant dus qualités physiques. 
On lui montre les objets suivants en lui demandant s'ils nageront ou non : une huile a 
luncttes (en bois dur) : croit que ga ira au fond, cst étonnée que ça nage; un scalpel en 
fer: n'est pas sûre; unc monuaio : répoud quo ça ira au fond; un papier: nage; une 
épingle : nage; un abaisse-languc en verre massif : ira au fond; porcelaino : au fond ; 
craie : croit que ça nagera ; quand on fuit l'expérience devant elle, elle admet que ca 
coulera lorsque le morceau ne contiendra plus d'air; cristallisoir : croit que ça coulera, 
est élonnéc que cu nage; croit que va coulcra si on met de l'eau dedans ; un verre : dit 
maintenant que ça nagera ; petile boite do carton : croit qu'elle coulera si on la remplit 
d’eau, ost étonnée de lu voir nager quand même. Elle répond sans erreur lorsqu'on lui cite 
uno série d'objets en lui demandant lesquels brileront, lesquels ne pouvent brûler. 
— « Avec quoi coupe-t-on le verro? » elle désigne quelque chose de tout petit qui est 
très dur; on demande « de l'acier? » : Ah non! « le diamant? » olle affirme vivomenten 
désignant qu'on l'utilise aussi comme boucle d'urcilles. Elle sait qu'on peut fondre le 
verre, mais ignore qu'on le souffle. — Ses idées sur les corps célestes sont très vagues. Elle 
sait que la lerre est ronde et qu'elle tuurne Elle n’a aucune idée sur ce que le soleil de- 
vient pendant la nuit; croit qu'il a la mémo grandeur que la lune et indique que cela se 
voit à lei) nu. Ello n’a aucune idée sur la grandeur réelle des astres. Elle dit du reste 
qu'on nc lui en a jamais parlé. Connait la croissance cl la décroissance de la lune et suit 
qu'il y a des moments où olle disparaît tout à fait, mais elle no sait pas tous les combien 
cela arrive. 
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Lea connaissances concernant Ics faits communs de la vie journalière el sociale ne 
montrent pas de lacune appréciable. On lui demande de nommer des métiers : elle cite 
“eux de Ja couturiéro, du menuisier, du vitrier, du cordonnicr, du fabricant de papier, du 
macon, du peintre, etc., eu s’aidant du reste par l'examen de son entourage. Elle connait 
les différents actes qui so succèdent depuis le labourage jusqu'à la confection de la 
farine. Elle sait comment on fait Ic pain, indique la Icvure, l'eau, oublic lo sel, mais s'en 
rappelle vivement lorsqu'on l'y rend attentive, cn indiquant que le pain est détestable 
sans cela. Elle décrit en détail Je procédé pour faire des œufs sur le plat ct des pommes 
frites. Les prix d'aliments ct de denrées, tels que pain, beurre, pommes de terre, encre, 
papier, sont donnés très raisonnablement. — « Que faites-vous quand vous voulez louer 
un appartement? » Elle indique par grstes le conciergo, puis la discussion du prix, le fait 
que quelquefois on est obligé de payer d'avance. « Et si vous ne pouvez pas payer 
voire loyer ? » Elle indique qu'on est obligé de céder ses meubles au propriétaire. — « 8i 
vous avez un jardin ct qu'on veul bâtir unc route sur votre terrain, qu "arrive-t-il? » 
Elle indique qu'elle doit lâcher sa propriété. Sait quo l'État paye bien, qu'on nc peut pas 
obtenir n'importe quelle somme, mais bien un chiffre un peu supérieur à la valcur réelle. 
— « Si on vous vole 100 francs? » l'xplique la police, l'arrestation, la vente de co que 
possède le voleur pour restituer la somme, l'emprisonnement, tout en exprimant une 
aversion pour les questions judiriaires. Elle a une idée assez juste, mais un peu vague 
de l’État, est au fait des impôts qu'elle trouve fort désagréables, sait qu'ils servent à 
Loutes les choses publiquos (écoles, instituteurs, hôpitaux, entretion des rues, l'eau), rc- 
fuse de compter parmi les choses publiques les grands magasins. Aflirme d'abord que les 
prètres sont payés par l'État ; mais, quand on lui demande s'tl n’y a pas de changement, 
clle nous montre qu'elle a entendu paricr de la transformation actuclle. — « Le président 
de la France? » accepte d’abord Loubet, mais xe corrige cn entendant le nom de Fal- 
litres. Se souvient du président Carnot et de son assassinat. Sait quo le souverain d'Al- 
lemmagne est empereur; ne sait rien sur le souverain de la Russie. À entondu parler des 
socialistes, les distingue des anarchistes, dont clle connait les attentats.— La parenté: sait 
que chaque hommo a quatre grands-parents. — On Ini dit: « J'ai une tante qui n deux 
srurs dont l'une est ma mére, rombien de tantos ai-je Ÿ » Réponse : deux. — « Qu'est-ce 
que les cousins ? » Elle écrit « oncle » en désignant par gesles que ce sont ses enfants. 

Les notions géographiques sont très restreintes. Du reste la malade cherche à expliquer 
énergiquement qu'elle n’a jamais rien su dans ce domaine. --- « Nommez les grandes 
villes de France » Nomme Lille, Dunkerque (née près de Lille); accepto Lyon, Bordeaux. 
Ne sait pas si Berlin, Vienne, Saint-Pétersbourg sont des villes ou non, et dans quels pays 
elles se trouvent. Connait New-York de nom, no sait pas où c’est. Sait que Londres est 
en Angleterre et qu'on y arrive en bateau. Lorsqu'on nomme Rome, sa figure s’éclaire, 
elle décrit la tiare papalc ; on voit que cette ville a pour elle quelque chose de spécial : 
elle n'est pas sûre si c'est en Italie ou non. Ne connalt aucun fleuve de la France, excepté 
la Seine. Ne connait pas le Rhin. Sait que l’Afrique est un pays chaud, Ja croit pour cette 
raison située au midi. Sait que l'Amérique est un pays, qu'on y trouve de lor. qu'on \ 
va en hatcau; ne sait rien des Peaux-Rouges. N'a jamais entendu parler des cxpéditions 
au Pole-Nord. Sait que là-bas il y a toujours de la glace ct de la neige; no sait pas si 
dans certaines coutrécs il no ncige jamais. Elle a vu une seule fois la mer, exprime par 
la mimique que ça lui a fait une impression de grandcur angoissante à lui couper Ic 
soulfle, qu'on ne voit rien à horizon, qu'elle est très profonde. Se rappelle des marées cl 
indique qu'on ne peut pas rester toute une journée à la même place au bord de la mer, 
montre qu'on serait submerge. Connait le goût salé de l'eau de mer. Ne sait pas ce que 
c'est qu'une ile, même lorsqu'on l'aide par un dessin. Lorsqu'on parle de volcans, elle 
montre que cela a quelquo chose à faire avec le feu. 

En fait d'histoire et de religion, nous posons les questions suivantes : — « La Révolu- 
tion? » Cherche à expliquor que son père en parlait beaucoup, qu’alors clle était toute 
petite (1848); elle no sait rien sur celle de 1789. Sait que Napoléon élait un empcreur, 
qu'il a fait la guerre aux Prussiens, ne sait pas s'il l’a faite aux Russes, ne dislingue pas, 
du reste, Napoléon Ie" de Napoléon HI. Elle so souvient de la guerre de 1870, elle cherche 
a décrire lo départ de son frére pour la garnison do Besançon, nom qu'elle fait com- 
prendre cn écrivant B et ...on. Sait qu'il y avait alors un empereur ot non un président, 
mais n'en connait pas Ie nom. Connait la bataille de Sedan, ignore ce qu'il advint de 
l'empereur. Se souvient du siège de Paris et des détails de Ia famino, cn indiquant qu'à 
Aire, où elle sc lrouvait, on était pourvu de tout. Du reste, ello déclare qu'elle ne s'est 
jamais occupée des détails de cette guerre. Sait qu'il y en a eu une dernièrement entre 
la Russie ct le Japon. Sait.à peu près quand elle s’est terminée et qu'il y a eu des com- 
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bats navals. Ne sait pas qui a gagné. Déclare de nouveau qu'elle ne s'occupe pas de ces 
questions. Ne sait pas si l'Amérique a toujours été connue. Connait lo nom de Christophe- 
Colomb, mais n'a aucune idée de ce qu'il a fait et quand il a vécu. Connait le Christ, 
sait qu'il est l'enfant de la Vierge. Connait les apôtres; elle affirme quand on lui en cite 
les noms, parmi d'autres noms. Les notions du jugement dernier, de l'enfer, du purga- 
toire, du diable, de la Trinité sont bien conservécs. 

Pour terminer, nous citons ce que nous avons recherché ou appris occasionnellement 
sur le goût et les conviclions personuelles cle la malade. Si on l'invite à choisir parmi des 
échantillons de couleurs variées, colle qui sied lo micux à telle ou tello partie de Mhabil- 
lement, elle choisit des couleurs très appropriées, du blanc ou des tons clairs pour les 
véloments de dessous, tandis que pour Ics bas et los vétements de dessus colle préfère les 
tons foncés. En général, elle n’aime pas les couleurs vives. Pour les jeunes filles elle aimo 
surtout le blanc. Son goût pour l’assemblage des couleurs cst normal, elle préfére, par 
exemple, vert et bianc à vert ot rouge criard.— Dans le domaino religieux, clle a des con- 
victions très arrétées. Elle est d'avis qu'il faut mener les enfants dès leur plus bas âge a 
l'église, croyant que, même s'ils sont encore incapables de comprendre, ccla leur fait du 
bien. À son avis, il y a plus do gens qui sont croyants qu'incrédules ; elle trouve que 
c'est un malheur pour ces derniers, que du reste les croyances des autres ne Ja regardent 
pas. Mais ello refuse éncrgiquement aux incrédules le droit d'aller & l’église. Donne plus 
d'importance au mariage à l’église qu'au mariage civil. Trouve que c'est mieux de se 
marier entre catholiques, mais qu'à la rigueur on peut aussi épouser un protestant. 
Nous savons qu'elle a toujours été ct qu'elle va encore régulièrement à la messe. Ka 
général, on voit qu'elle prend très au sérieux tout ce qui touche à la religion. — Elle est 
contre les punitions corporclles des enfants, indique vivement n'avoir jamais baltu les 
siens, indique que cela les rend méchants, qu’on peut tout atteindre par des menaces 
énergiques. L'idée de faire enfermer quelqu'un pour vol ou affaire d'argent lui cst con- 
traire. En cas de meurtre, elle cst tout à fait pour la peine de mort, 

La mémoire pour les événements de sa propre vie semble bien conservée. Elle sait qu’elle 
est née le 31 mai, sail son âge (ne trouve pas l’année de sa naissance), indique qu'il y 
a cinq jours de différence entre ello et son mari; inscril « Aire. Pas-de-Calais », comme 
son lieu de naissance, donne divers renseignements sur cet endroit. Elle nous apprend, 
qu'elle ost venue à Paris à 25 ans, qu'elle s’ost mariée à 24 ans, que son premier cnfant 
est venu avant lermo et mourut tout petit. Co n'est qu'à Paris qu'elle a commencé à 
travailler Ja passementerie. A quitté l’école déjà à 13 ans. 

L’affectivilé nous a paru parfaitement normale. Elle montre beaucoup d'affection pour 
les siens et donne des détails sur leur vic. Quoique ayant, en somme, un caractère plutôt 
sérieux, elle comprend très bien l'ironie ct la plaisanterio, et on fait, à l'occasion, celle- 
même, surtout par sa mimique. Il serait trop long d'en citer los exemples. 

(Cette observation ne prétend pas suivre l'ordre d'un système psychologique, mais est 
arrangéo de manière à fuciliter l'orientalion. Les résullats recueillis au cours d'un exa- 
men journalicr s'étendant sur 2 mois no sont pas non plus donnés dans l'ordre strict 
de l’exainen.) 


En considérant les résultats, on remarque des lacunes surlout dans Ie 
domaine du calcul el dans certaines connaissances telles que celles de géogra- 
phie, d'histoire; quelques lacunes se trouvent aussi dans d’autres domaines, 
mais elles y sont beaucoup moins prononcées. D'autre part, autant que nous 
pouvons en juger d'après les expéricncts simples, auxquelles nous nous sommes 
bornés, on peut considérer comic élant intactes les associations, l'apperception 
et les jugements élémentaires, la mémoire immédiate, sauf pour le langage parlé, 
sur laquelle nous reviendrons tout à l'heure (4).En outre, l'étendue des représen- 
tations d'objets et de faits concrels, ainsi que les notions concernant la vie jour- 
nalière, sociale et religieuse correspondent assez bien, à notre avis, au milieu 


(4) Pour la diminution de la mémoire immédiato du langage, voir aussi P. Mania et 
Vascuine, Arch.de Neurol., 1903, 1. XV, p.381. Chez des aphasiques sensoriels, RossnreLD 
a constaté plusiours fois aussi dans lo domaine visuel, une diminution do la mémoire 
immédiate (Psychiatr. neurol. Wochenschrift, 1906, n. 7 : « Uber psychische Storungen 
bei Aphatikern »). | 
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dont sort la malade, L’affectivité et l'expression des émotions ne sont pas tou- 
chées non plus. 

Malgré leur étendue, les lacunes dans les connaissances, que nous venons de ci- 
ter, ne sauraient guére surprendre; car d'une part, l’histoire et la géographiesont 
très en dehors des préoccupations journalières d'une femme du peuple; et d'autre 
part, pour apprécier les connaissances de la malade, il faut se souvenir qu'elle a 
quitté l'école à 13 ans déjà, et que, depuis 25 ans, du fai de son aphasie, tous les 
moyens pour renouveler ow entretenir ce qu'elle avait pu apprendre, lui sont absolu- 
ment supprimés. Si ces arguments paraissaient insuffisants, nous rappellerons 
l'enquête instructive de Rodenwaldt (1) sur les connaissances de recrues. Elle a 
décelé des lacunes du même ordre et parfois même plus prononcées, chez des 
jeunes gens de capacité moyenne, n'ayant quitté l'école que depuis quelques 
années; de sorte que l’auteur dit en résumant, que dans la littérature psychia- 
trique actuelle, on cite souvent comme preuve pour des états pathologiques, des 
déficits beaucoup moins intenses, et que si on voulait se baser là-dessus, la plu- 
part de ces jeunes gens devraient être considérés comme étant atteints de 
maladie mentale prononcée. 

Revenons au calcul, dont les déficits nous semblent trop prononcés, pour être 
expliqués par les considérations applicables aux autres lacunes. Comme nous 
avons, du reste, trouvé la même disproportion dans deux autres cas d'apbasic 
de Broca, nous penchons a priori à croire que les troubles du calcul sont reliés 
d'une facon spéciale aux troubles du langage (2). Or, nous croyons que ccrlains 
fails de psychologie bien connus permettent d'expliquer cette dépendance. 
L'ordre caractéristique dans lequel disparaissent, par exemple, dans l’amnésic 
sénile de la parole, les différentes catégories des mots, a permis, cn concordance 
avec d'autres fait, de tirer la conclusion, que le lien associatif entre un mot et 
son concept est d'autant plus étroit, que ce concept est plus abstrait. Certaine- 
ment le concept d’un nombre est des plus abstraits. L'utilisation des concepis de 
nombre dans un processus mental doit done ètre gravement entravée, quand, 
comme c'est le cas chez notre malade, l'évocation des mots correspondants fait 
défaut. Aussi le calcul élémentaire est-il peut-être le processus mental, où l'on 
constale le plus facilement la participation du langage intérieur et le secours 
qu'il offre (3). Ce que nous venons de dire subsiste, malgré l'importance qu'ont 
les images visuelles des chiffres pour Ic calcul écrit et mental. — Sous toutes 
réserves on pourrait citer, en faveur de l'explication donnée, les résultats meil- 
leurs obtenus en faisant calculer avec des monnaies, en ce sens que les impres- 
sions de valeur et de grandeur des monnaies compenseraient en partie la perte, 
pour l'évocation intérieure, des noms de chiffre. 

' La conservation d'une foule de connaissances acquises par des procédés didac- 
tiques, telles que, par exemple, la lecture mentale, la faculté de transcrire l’im- 
primé en manuscrit, les notions religieuses, nous empécherait, d'autre part a 
priori, de faire rentrer les troubles du calcul dans un déficit intellectuel spécial, 
tel que le comprend M. P. Marie. 


(1) Ronenwatnt, Aufnahme d. geistigen Inventass Gesunder, etc. Monatsschr. f. Psy- 
chiatr. und neurol. (1905), t. XVII. Erganzungsheft S. 17. 

(2) De même dans le &° cas de Rosenra.o, |. c., le déficit du calcul est particulièrement 
prononcé et persistant. 

(3) Binet, Psychol. des grands calculaleurs, etc. 1893, p. 65.66. Quant à Inaudi, auditivo- 
moteur pour lo calcul, voir aussi Neumann, cité chez Wunot, Physiol. Psychol., t. HI, 
p. 593, note 1 : invapablo de calculer, quand on empèchait les mouvemonts de la langue. 


1072 REVUE NEUROLOGIQUE 


Les troubles dans l’exécution des ordres successifs dans notre cas, sont moins 
considérables que M. P. Marie ne l’indique pour la grande majorilé des aphasies 
intenses, et l'exécution d'ordres mimés ayant donné un résultat encore meil- 
leur, nous voudrions interpréter les troubles dans l'exécution des ordres succes- 
sifs verbaux, comme dépendant bien plutôt d'un déficit dela mémoire immédiate 
pour le langage parlé, que d’une diminution « de la capacité intellectuelle en 
général », qu'invoque M. P. Marie. Le même manque de mémoire se révèle, du 
reste, comme nous l’avons vu, dans l'écriture sous dictée. 

Quant à la mimique, elle est normale tant émotionnelle que « conventionnelle » 
et « descriptive ». 

Du reste, il nous semble, que là où l’on trouve chez des aphasiques des troubles 
considérables dans ce domaine, ils ne peuvent être sous la dépendance de cette 
diminution de l'intelligence s'étendant aux connaissances acquises par l’ensei- 
gnement, mais plutôt d’une lésion diffuse de l'intellect, qui n'aurait rien de 
typique pour l'aphasie. Nous n'avons pas l'intention, à ce propos, d'entrer dans 
la question de l'apraxie. 

D'ailleurs, si l’on fait rentrer dans la définition de l'aphasie une diminution de 
l'intelligence, limitée comme le veut M. P. Marie, on crée peut-être des difficultés 
peur la conception de l'aphasie chez les tlleltrés, qui n'ont bénéficié d'aucun en- 
seignement appréciable. Et si, d'autre part, meltant de côté la limitation du 
déficit intellectuel aux notions didactiques, on rétrécit encore davantage ce délicit 
en Je plaçant dans les troubles mêmes du langage intérieur, et spécialement de la 
compréhension du langage, on écarte, en somme, le problème psychologique de 
l'aphasie, en renonçant a le résoudre. 

A notre avis, les recherches d'un état mental spécial aux aphasiques devraient 
partir des données de la psychologie normale, dont nous avons fait usage pour 
expliquer les troubles du calcul. 11 sc poserait, en d’autres termes, la question 
de savoir, si la perte du langage intérieur n’entraine pas des troubles dans la 
pensée abstraite en général, fait qui serait presque à prévoir si on tient compte 
des renseignements de la psychologie moderne du langage (1). Or, poser la 
question sous cette forme ne signifie pas autre chose, que d'engager à per- 
sévérer dans la méthode qui a dominé jusqu'ici l’analyse clinique de l’aphasie, 
à savoir : de prendre comme point de départ les troubles du langage intérieur. 


M. DRFRINE. — La malade que présentent à la Société MM. de Montet et 
Lotmar est dans mon service depuis 1898. C'est un cas typique d’aphasie de 
Broca, — troubles très accusés de la parole parlée et de l'écriture avec troubles 
latents et très légers de la lecture mentale et sans aucune surdité verbale. — 
Chez celle, l'intelligence n’est pas touchée d’une imanière appréciable et, ici 
comme chez les sujets atteints d'aphasie de Broca, il ne saurait être question 
d'interpréter les symptômes qu'elle présente — il y a 24 ans qu'elle a été 
frappée d’aphasie — par l'existence d’une « aphasie sensorielle doublée d'une 
anarthrie », comme l’admet M. Pierre Marie pour l’aphasie de Broca. 


(4) Wonvt, die Sprache, 1904 (Volkerpsychologie, t. I), surtout I* partie, p. 543, 655- 
557; Ile partie, p.512-545, voir aussi p. 443 et suiv. — Rosenræcn, [. ¢., donne l’observation 
d’un cas d’aphasie sensorielle, chez lequel la guérison se fil attendre le plus longtemps 
dans ie domaine de la géométrie et de la trigonométrie. — Voir aussi Sacus, Bau u. Tha- 
bigkeit des Grosshiuns, etc., 4894, p. 221-224; Voot, neurol. Centralblati, 1902 (ic travail 
dans Allgem. Zeitschr. f. Psychiatrie, 1902, ne nous était pas accessible). 
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M. Prenne Marie. — Le malade de M. Dejerine répond à un type clinique d’apha- 
sie qu'il n’est pas rare d'observer; j'ai dans mon service des malades analogues. 

I s’agit là de ces cas dans lesquels l’anarthrie est le phénomène prédominant, 
les phénomènes aphasiques qui ont existé plus ou moins marqués au début se 
sont peu à peu alténués et n’occupent plus dans le tableau morbide qu'une place 
assez effacée. Alors que M. Dejcrine s'efforce de représenter l'aphasie de Broca 
comme un type plus ou moins fixe, je liens au contraire à répéter ce que j'ai dit 
dans un précédent article, à savoir que l’aphasie de Broca qui, suivant moi, est 
une combinaison d'anarthrie et d’aphasie, présente au contraire une infinie 
variété au point de vue clinique, suivant que les lésions prédominent dans la 
zone lenticulaire ou dans la zone de Wernicke et les fibres qui cn proviennent. 
Bien entendu, dans les cas où l’anarthie prédomine et où l'aphiasie passe au 
second plan, il va de soi que l'intelligence est infiniment moins touchée que 
dans les cas où l’aphasie est très marquée. Si M. Dejerine veut bien prendre la 
peine de lire un article que j’ai publié dans la Semaine Médicale du 17 octobre 
1906, il pourra se rendre compte que rien n’est plus facile, avec ma doctrine, 
que d'expliquer les cas d'aphasie tels que celui qu'il fait présenter aujourd'hui 
par ses élèves, car c'est justement là un de ces cas dans lesquels je déclare que 
le déficit intellectuel ne peut être que très modéré, parfois même à peine indi- 
qué. Les considérations que M. Dejerine et ses élèves exposent à propos de re 
cas sont donc purement et simplement confirmatives de la manière de voir 
exposée par moi dans l'article que je viens de citer. 


M. DRIERINE. — Dans son premier travail sur l’aphasie, M. Pierre Marie pla- 
çait dans une « diminution très marquée de la capacité intellectuelle en général », 
la cause même de l'aphasie, et l'aphasique sensoriel comme l’aphasique moteur 
étaient considérés par lui comme des déchus de l'intelligence. Dans le premicr 
cas, la zone de Wernicke étant touchée, la symptomatologie dépendait unique- 
ment du trouble intellectuel produit par la lésion de cette zone, — regardée par 
M. Pierre Marie comme une zone intellectuelle et non comme une zone d'images 
sensorielles du langage. — Dans le second cas, à la lésion de Ja zone de 
Wernicke venait s'ajouter une lésion de la zone du noyau lenticuluire et l’apha- 
sique moteur de Broca n’était qu'un aphasique sensoriel doublé d'un anarthrique. 
Aujourd'hui, M. Pierre Marie a modifié ses idées sur la nature de ces troubles 
intellectuels. Il ne s’agit plus d'une diminution globale de l'intelligence, mais 
bien d’une diminution, d'un affaiblissement, d’une intelligence spéciale, de celle 
qui est constituée par Ja somme de ce qui a été appris par des procédés didac- 
tiques, et que M. Pierre Marie localise dans la région sensorielle de Wernicke. 
Pour notre collègue la région sensorielle de Wernicke constitue donc un centre 
d'intelligence spéciale et il lui refuse toujours d'être un centre d'images senso- 
rielles du langage, car il n’admet pas l'existence de ces images. Ces images 
sont cependant la clef de voûte de la psychologie normale et de l'aliénation 
mentale. Comment expliquer les hallucinations auditives des aliénés si l'on 
n’adinet pas l'existence de ces images? 

Je reviens à la symptomatologie de l’aphasie motrice qui. pour M. Pierre 
Marie, serait celle de l’aphasie sensorielle accompagnée de dysarthrie. Or, l’apha- 
sique moteur, s'il présente d'ordinaire des troubles de la lecture mentale, ne 
présente pas une cécité verbale comparable à celle de l’aphasique sensoriel. 
Quant à la surdité verbale, il n’en présente jamais. Dans la thèse de mon élève 
Bernheim, où sont rapportées avec grands détails les observations de vingt-sept 
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malades de mon service atteints d’aphasie motrice, la surdité verbale n'est 
signalée qu’une seule fois et, dans ce cas, il s’agit d’une microgyrie des quatre 
cinquièmes antérieurs de l'hémisphère gauche avec état démentiel très accusé. 
Dans les vingt-six autres cas, concernant tous des malades très étudiés, il 
n'existe aucun symptôme de surdité verbale. 

Enfin, je demanderai à M. Pierre Marie, pour qui l'aphasique senso- 
riel est un déchu d'une forme particulière d'intelligence, de bien vouloir nous 
dire comment, avec cette théorie, il explique les troubles si particuliers du lan- 
gage parlé — paraphasie, jargonaphasie — que l'on observe chez ces malades. 
Avec les images du langage cette explication est facile. La région de Broca — 
centre des images motrices d’articulation — privée de son régulateur normal, 
c’esl-a-dire des images auditives verbales — fonctionne d'une manière anormale 
et, comme l’a dit Kiissmaul, chez l’aphasique sensoriel les mots ne correspondent 
plus aux idées que le sujet veut exprimer. Il est incontestable, en effet, que 
chez ces malades les actes démentent complètement les paroles et il est 
incontestable également que, du fait de leur surdité verbale, ces malades ne 
s'entendent pas parler. Le médecin atteint d'aphasie sensorielle, dont j’ai rapporté 
l'histoire dans ma Sémiologie du système nerveux, présentait une paraphasie 
lypique, sans trace de jargonaphasie. H parlait avec une grande volubililé, comme 
c'est le cas d'ordinaire chez ces malades, et il est certain que s'il s'élait 
entendu parler, s'il s'était rendu compte que ce qu'il me disait était plus ou 
moins incompréhensible, il aurait gardé le silence et n’aurait pas parlé avec 
l'accent de conviction, en me regardant en face et en faisant les gestes que fait 
un homme normal dans une conversation animée. Pour moi, il est certain que 
ces malades croient traduire en langage normal les idées qu'ils veulent exprimer. 
Combien est différent l’aphasique moteur qui, par le fait même qu'il com- 
prend trés bien le langage parlé, se rend parfaitement compte qu'il prononce 
mal un mot et le montre par une mimique expressive ou par une interjection. 


M. Dignre Maniz. — M. Dejerine fait erreur en disant qu'aujourd'hui j'ai 
modifié mes idées sur la nature des troubles intellectuels, car c'est dans mon 
premier article que je développe cette idée que le déficit intellectuel des apha- 
siques est un déficit spécialisé ct portant surlout sur les connaissances acquises 
par des procédés didactiques. M. Dejerine me demande comment, si je n'admets 
pas les images du langage, je peux expliquer la paraphasie et la jargonaphasie. 
Ma réponse sera très simple : je me garderai bien de chercher à expliquer ce 
qu'est la paraphasie et la jargonaphasie, par la bonne raison que j'ignore abso- 
lument leur mécanisme intime, et je crois qu'il n’est personne d'ailleurs qui 
soit en état de donner une explication substantielle à cet égard, je ne parle pas, 
bien entendu, des hypothèses : on en fait d'innombrables sur l’aphasie, et avec 
quel résultat! Mon objectif est tout autre : je me suis attaché à étudier l’aphasie 
strictement par la méthode analomo-clinique, comme un syndrome ayant des 
manifestations symptomatiques plus ou moins compliquées et relevant de lésions 
variées. Je ne me laisserai pas écarter du but que je me suis proposé, j’étudicrai 
l'aphasie en clinicien et en anatomopathologiste que je suis, ct non en psycho- 
logue que je ne suis pas. Si les psychologues ont quelque chosc à nous apprendre 
sur ce sujet, qu'ils le fassent; nous profiterons de leurs tumiéres, mais nous 
commencerons par soumettre leurs théories à l'épreuve de Ja méthode anatomo- 
clinique et nous verrons peut-être un jour ce qu’il faut penser de tous les centres 
décrits par les auteurs. 
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A propos de ces centres, M. Dejerine vient de prononcer la phrase suivante, 
que je note textuellement : « ... Si ces images ne viennent pas régulariser l'ac- 
tion de la cireonvolution de Broca »; il est donc bien entendu qu'aujourd'hui 
encore, M. Dejcrine reconnait la circonvolution de Broca comme centre du lan- 
gage; c'est un point important dont je tiens à prendre acte devant la Société. 

Il y a encore un point sur lequel je tiens à exprimer mon avis devant 
M. Dejcrine. 

Notre collègue nous dit que la première condition, la condition essentielle 
pour discuter la question de l'aphasie, est d’avoir des coupes microscopiques 
sériées. Cette fin de non recevoir ne me touche guère, en fait, puisque tous mes 
cas récents d’aphasie ont été coupés de cette façon, mais en principe je tiens à 
protester contre le droit que s'arroge M. Dejerine de dicter à tous les observa- 
teurs présents ou futurs la méthode qu'ils doivent employer. Pourvu qu'on 
arrive à la vérité, peu importe la méthode qui y conduit, c'est celle-là la bonne. 
Certes, il vaut mieux examiner dix coupes que d’en cxaminer une, il vaut mieux 
en examiner cent qu'en examiner dix, c'est un axiome mathématique incontes- 
table ; il serait également désirable de pouvoir étudier chaque coupe avec un 
objectif à immersion de la plus grande puissance, tout cela est vrai en principe. 
Dans la réalité les choses peuvent, heureusement, se passer d'une façon moins 
compliquée, et il y a bien des cas où le simple examen macroscopique fournit de 
précieux renseignements, des renseignements suffisants pour le but à atteindre. 

Et c'est ce qui a lieu pour J’aphasie. 

Dans la question de savoir si oui ou non Ja {lle circonvolution frontale joue le 
role que lui à assigné Broca el que lui reconnaissent les auteurs, l'examen pure- 
mcut macroscopique des piéces est amplement suffisant. 

On doit savoir, en cffet, que Broca n’a pas coupé les cerveaux sur lesquels sa 
doctrine a été établie; on peut les voir aujourd'hui encore intacts au musée 
Dupuytren. Le premier de ces cas (celui de Leborgne) montre des lésions très 
nettes non sculement de Ja Ife frontale, mais aussi de la zone de Wernicke. 
Quant à son second cas (cas de Lelong), il n’y avait pas de lésion de la III* fron- 
lale, mais seulement une apparence de lésion par suite de l'atrophie des circon- 
volutions au niveau de la partie antérieure du lac sylvien et d’un épaississement 
avec infiltration de la pie-mére à ce niveau. — Voilà ce que sont en réalité les 
deux cas princeps de Broca; on voit que la doctrine de la Ille frontale a été 
fondée et s'est imposée, grâce uniquement à des examens macroscopiques très 
incomplètement faits, et l’on viendrait nous demander à nous, qui voulons ren- 
verser cette doctrine, de ne faire usage que de coupes microscopiques sériées. Je 
ne cesserai de combattre une pareille prétention. 


M. Deseninr. — L'étude des coupes microscopiques sériées est aussi néces- 
saire pour l'étude des lésions du cerveau d’un aphasique que pour l'étude d'une 
localisation quelconque dans le névraxe. C'est aujourd’hui la seule méthode qui 
donne des renseignements précis, qui, partant, permette d'établir l’exacte loca- 
lisation d’une lésion. 


M. ANpné Tnoxas. — M. l’icrre Marie nous dit que le degré de conservation de 
l'intelligence est variable chez les aphasiques, qu’il dépend de l'étendue de la 
lésion, suivant qu'elle gagne plus ou moins en arrière sur la zone de Wernicke; 
qu'en ce qui concerne la malade présentée par MM. de Montet et Lotmar, il 
admet très volontiers qu'il s’agit d’une aphasie de Broca avec intégrité de l'in- 
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telligence. Pourtant, dans l’article qu'il a consacré à ce sujet dans la Semaine 
médicale (23 mai 1906), M. IP. Marie écrit ce qui suit : « Si, pour ma part, j'avais 
à donner une définition de l'aphasie, le fait que je m'efforcerais surtout de 
mettre en lumière scrait la diminution de l'intelligence. » Kt, quelques lignes 
plus haut: « ll y a chez les aphasiques quelque chose de bien plus important 
ct de bien plus grave que la perte du sens des mots : il y a une diminution très 
marquée dans la capacité intellectuelle. » Je m'étonne que M. P. Marie admetle 
aujourd'hui que cette malade puisse avoir une intelligence intacte, alors qu'elle 
est atteinte d'aphasie de Broca (c'est-à-dire, si j'acceptaisla formule de M. P. Marie, 
d'aphasie de Wernicke plus d’anarthrie); elle présente en effet, en dehors de 
l'aphasie, des troubles de la lecture et de l'écriture qui sont encore des plus 
nets. - 

La diminulion de l'intelligence, que je suis loin de nier chez de tels malades, 
dont les causes sont multiples, — et parmi les plus importantes jc mentivn- 
nerai tout spécialement l'étendue généralement assez considérable de la lésion 
et l'aphasie elle-mème ; car le langage est un des plus précieux auxiliaires des 
processus psychiques, vis-à-vis desquels il joue à peu près le méme role que les 
chiffres et les nombres vis-à-vis du caleul —, cette diminution de l'intelligence, 
dis-je, qui, chez wo très grand nombre de malades, doit être minutieusement 
recherchée pour être mise en évidence, comme dans les essais méthodiques ct 
consciencieux de MM. de Montet et Lotmar, et qui n'a rien de la déchéance 
intellectuelle, ne saurait être par conséquent considérée comme la cause immé- 
diate de l’aphasiec. 

Quand on observe un aphasique depuis le début de sa maladie, on ne peut 
être que frappé par l'évolution très différente des troubles intellectuels et des 
troubles du langage, et il est souvent remarquable de voir avec quelle rapidité 
se restaure le déficit momentané de l'intelligence, alors que l'aphasie persiste 
dans toute son intensité, comme chez Ja malade qui vient de nous être pré- 
sentée. 

Le fait sur lequel M. P. Marie (Semaine médicale, 23 mai 49006) s'est plus parti- 
culièérement appuyé pour mettre en évidence les troubles de l'intelligence chez 
les malades atteints d'aphasie de Broca, et pour faire rentrer ces derniers dans 
la calégorie des malades atteints d'aphasie de Wernicke (n'oublions pas la for- 
mule de M. P. Marie : aphasie de Broca == anarthrie, + aphasic de Wernicke), 
est l'existence d’une diminulion de la compréhension du langage parlé : « Chez 
tout aphasique, écrit-il, il existe un trouble plus ou moius prononcé dans la 
compréhension du langage parlé. » Ainsi énoncé et pris dans un sens très large, 
le faitest vrai et je l'ai signalé il y a quelques années dans un travail d'ensemble 
sur la surdité verbale (Journal la Parole, 1900). Mais combien ce défaut de 
compréhension du langage parlé est différent dans l’aphasie motrice et dans 
l'aphasie sensorielle. Dans l’aphasie sensorielle : impossibilité de comprendre 
les mots et à plus forte raison les phrases; les mots sont entendus en quelque 
sorle comme des sons. Au contraire, chez l’aphasique moteur les mots pris iso- 
lément sont bien compris, les phrases également à la condition qu'elles soient 
claires et précises; le trouble de la compréhension ne se manifeste que si on 
parle à l'aphasique moteur sur le ton de la conversation ordinaire, ou bien si 
les phrases sont trop longues et s’enchainent rapidement les unes aux autres ; 
c'est pourquoi j'ai écrit que cette surdité verbale est bien plus une surdité de 
phrases qu’une surdité de mots : en réalité, ce n’est pas de la surdité verbale 
au sens propre de l’expression. Pour M. Marie il ne s’agit pas de surdité ver- 
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bale, mais d'une diminution de la capacité intellectuelle ; je ne saurais sous- 
crire à une pareille opinion et avant d'incriminer le déficit intellectuel du 
malade, il serait sage de se demander si ce phénomène n'a pas sa raison d’être 
dans une perturbation du langage intérieur. Comme je l'ai déjà expliqué (la 
Parole, 4900) : « La surdité verbale des aphasiques moteurs semble avoir sa 
raison d'être dans ce fait que normalement pour retenir les mots qui nous sont 
peu familiers, ou pour comprendre des phrases d'une certaine longueur, nous 
les répétons mentalement. Or, chez l’aphasique moteur, cette répétition est 
rendue singulièrement difficile, sinon impossible, par les altérations survenues 
dans les associations des images auditives et motrices. » Je donne cette expli- 
cation pour ce qu'elle vaut, mais clle s'appuie au moins sur un fait exact; elle 
me semble, en tous cas, plus logique que celle de M. Marie, car, comme l'a 
déjà fait remarquer fort judicieusement M. Dejerine (Presse médicale, 14 et 
48 juillet 4906) et comme le signalait si clairement, il y a un instant, M. Ballet, 
combien d'individus sont atteints d'une diminution autrement plus grande de 
la capacité intellectuclle, qui comprennent cependant beaucoup mieux que les 
aphasiques Jes phrases qu’ils entendent ou les ordres qu'on leur donne. 

Je viens de parler d'images audilives et d'images motrices, et je suis que 
M. Marie en rejette l'existence de même qu'il a changé l'étiquette de la zone de 
Wernicke, qui n’est plus pour lui un centre sensoriel, mais un centre intellec- 
tuel; peu importe ! si M. Marie veut bien faire la concession que c’est un centre 
intellectuel très spécial qui joue un rôle de premicr ordre dans la compréhen- 
sion du langage parlé. Alors, nous ne scrons pas ldin de nous entendre et je 
pourrai de nouveau localiser dans ce centre les images auditives verbales que 
certes je n’ai jamais vues, mais dont l'expression m'est aussi précicuse (ainsi 
qu'à beaucoup d'autres), pour parler des processus psychiques du langage, que 
l'algèbre à un mathématicien pour résoudre un problème. 

Ce qui est plus important que ces mots ou ces expressions, c'est le fait que 
j'ai démontré il y a quelques années avec mon collègue et ami J.-Gh. Roux (1), 
à savoir que dans l’aphasie de Broca, il cxiste un défaut d’évocation des images 
auditives verbales et, pour mettre Ie fait en évidence, nous avons eu recours à 
une expérience, que je me dispenserai de rappeler à la Société, mais qui, soit 
dit en passant, pour élre bien comprise des malades, exige d'eux une certaine 
dose d'intelligence. De même, j'ai pu me rendre compte du défaut d’asso- 
ciation entre les images auditives et motrices auquel je faisais allusion plus 
haut. 

La présente malade me servira d'exemple. lorsque je l'ai vue pour la pre- 
miére fois, il y a une dizaine d'annécs, dans Ic service du professeur Déjerine, 
cette malade était atteinte d’aphasie motrice depuis 15 ans; elle ne pronon- 
çait guére qu'un ou deux mots. J'essayai alors de la rééduquer, et pour cela je 
lui répétai d'abord plusicurs fois de suite le même mot, mais par ce moyen je 
n'oblins aucun résultat; j'eus alors l’idée de lui montrer les mouvements des 
lèvres ct de la langue nécessaires à l'articulation des mots, en lui faisant même 
contrôler dans un miroir ses propres mouvements; c'est par le mème pro- 
cédé que l'on rééduque les sourds-mucts. En quelques semaines, je réussis par 
ce procédé à lui faire vépéler les voyelles, puis les syllahes ct enfin des mots 
dune el de plusieurs sylables; arrivé à ce degré de la rééducation, j’ni tenté 


(4) Du défaut d'évocalion spontanée des images audilives verbales chez les aphusiques 
moteurs (aphasio motrice de Broca). Sociélé de Biologie, 1895. 
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plusieurs fois de lui faire répéter des mots en me plaçant derriére elle, afin 
qu'elle ne put suivre les mouvements des lèvres, et presque infailliblement le 
mot ne pouvait être répété, alors qu'il l'était, dès que je me replaçais en face de 
la malade. La prononciation du mot qui ne pouvait s'effectuer après la simple 
audition du mot, c'est-à-dire par le réveil de l’image auditive, l'était au contraire 
par la vue des mouvements nécessaires à la prononciation du mot : d’où j'ai 
conclu à un défaut d’associalion entre les images auditives et motrices. L'expé- 
rience réussit encore aujourd'hui chez cette malade, et lorsque pendant la visite 
on lui pose une question, elle me demande avec une mimique des plus expres- 
sives de venir à son aide; si je l'induis en erreur, elle n’est pas moins prompte 
à manifester son mécontentement par des signes et des jeux de physionomie des 
plus significatifs. 

Ce n’est pas seulement là que je voulais en venir : chez la mème malade et 
chez plusieurs autres d'ailleurs, j'ai pu me rendre compte qu’à l'aide du même 
procédé de rééducation on obtenait non seulement la prononcialion de mots 
isolés, mais encore (et quelquefois très rapidement) de mots qui dans la vie 
ordinaire se présentent el ont été souvent répétés en série, tels que la série des 
chiffres, depuis un jusqu'à dix, et même au delà, la série des jours ou des mois, 
les prières, ctc..., il suffit pour cela de montrer les mouvements d’articulation 
correspondants au premier mot de la série, et les autres sont prononcés ensuite 
successivement et spontanément. 

Voici donc une malade, restée aphasique pendant quinze ans, et qui après 
quelques semaines de rééducalion, peut articuler des mots de plusieurs syllabes, 
et dans des conditions spéciales des successions de mots; ce n'est donc ni une 
dysarthrique, ni une anarthrique, pas plus au sens qu'on donne à ces mots dans 
la paralysie pseudo-bulbaire, qu'à celui que lui donne M. Marie dans ses derniers 
arlicles sur l’aphasie : si elle ne parle pas, ce n’est pas parce qu'elle est anar- 
thrique, puisqu'elle peul articuler. Je pourrais encore invoquer à l'appui de 
cetle manière de voir, la conservation de quelques mots trés bien articulés chez 
plus d’un aphasique, l'intégrité relalive du langage émolionnel, des formes, des 
interjections ct enfin du chant : cerlains aphasiques articulent très bien les mots 
dans le chant alors qu'ils sont incapables de parler. Et c'est ainsi que la formule 
de M. Marie, l'aphasic de Broca, anarthric + aphasic de Wernicke devient inexacte, 
puisqu'elle perd une de ses propositions ; l’autre n’est pas beaucoup plus solide. 
En effet, si de cette formule on relranche l'anarthrie, il ne reste plus que 
l'aphasie de Wernicke, et il en résulte qu'à partir du moment où les aphasiques 
moteurs peuvent articuler, ils devraient se comporter comme des aphasiques 
sensoriels : je ne crois pas que le fait ail élé souvent constaté. 

Je tiens à faire remarquer, avant de lerminer, que je ne nie pas la coexis- 
tence de l’anarthrie ct de l’aphasie de Broca, mais l’anarthrie n’est alors qu’un 
phénoméne contingent et surajouté ; je ne nie pas davantage la coexistence de 
l'aphasie de Broca ct de l'aphasie de Wernicke, mais ce n'est qu'une super- 
position et non une association nécessaire. Kn résumé, si on range le langage 
parmi les fonctions intellectuelles, je suis bel et bien obligé de reconnaitre 
que l’aphasie de Broca est un trouble de l'intelligence, mais c’est un trouble 
de l'intelligence portant exclusivement sur lu fouction du langage. Si les autres 
facultés intellectuelles sont simultanément prises, leur atteinte n'est pour rien 
dans la genèse de l'aphasie; par contre, celle-ci est peut-être dans une certaine 
mesure la cause de l'existence ou de la persislance de la diminution de l'iutelli- 
gence. Pour ma part je ne saurais accepter comme répondant à la réalité une 
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équation dont les deux termes seraient, d'une part l’aphasie, d’aulré part la 
diminution de Ja capacité intellectuelle. 

M. Marie pense que pour faire avancer cette question si complexe de l'aphasie 
il faut toujours revenir à la vieille méthode anatomo-clinique; c’est un point sur 
lequel je suis entiérement d'accord avec lui, mais à une condition, c’est que cette 
méthode se perfectionne et se rajeunisse sans cesse en bénéficiant des progrès con- 
tinuels de la science, qu'en ce qui concerne les lésions anatomiques, elles soient 
étudiées sur des coupes microscopiques sériées, le seul procédé qui permette 
d'apprécier exactement l'étendue des foycrs de ramollissement et des dégénéres- 
cences. Qu'on ne s’en rapporte plus, pour évaluer l'importance d’une lésion, au 
simple examen macroscopique de la face externe de l'hémisphère gauche et d’une 
ou deux seclions horizontales pratiquées sur ledit hémisphère ; si réellement, 
d'après l'opinion de M. Marie, ce sont des examens aussi tuccincls qui ont 
amené Broca à localiser faussement la fonction de langage articulé dans le picd 
de la III* circonvolution frontale, que Ja lecon nous profite et qu'elle nous dis- 
pense de commettre à notre tour de semblables crreurs. 


M. Sovqurs. — Dans la doctrine, émise récemment par M. Pierre Marie, il y 
a deux notions nouvelles : l’une de localisation et l’autre de physiologie patholo- 
gique. 

La pre:niére refuse à la Ille circonvolution frontale tout rôle spécial dans 
l'aphasie. J'ai apporté à la Société médicale des hôpitaux une observation con- 
firmative de cette opinion. 

Quant à la question de physiologie pathologique, M. Pierre Maric, qui n'ad- 
met pas les images verbales, déclare qu'il existe chez lous Jes aphasiques un déf- 
cit intellectuel spécialisé et que ce déficit affecte des rapports tris étroits avec 
l'aphasic. Pour M. Dejerine, ce déficit intellectuel, quand il existe, n'a ricn à 
voir avec l’aphasic ; celle-ci résulte de In perte des images du langage et c'est la 
suppression de ces images qui est cause de la diminution de l'intelligence. En 
résumé, Ja zonc de Vernicke est pour M. Maric un centre intellectuel spécialisé, et 
pour M. Dejeriné un centre sensoriel. 

C'est là une question de psychologie, c'est-à-dire d'interprétalion, sur laquelle 
il sera sans doute difficile de s'entendre. 

J'ai examiné dans mon service d'Ivry une douzaine d’aphasiques au point 
de vue de l'intelligence. Celle-ci m'a paru diminuée chez tous. Sa diminution, 
parfois très légére et difficile à mettre en évidence, va d’autres fois jusqu'à la 
déchéance presque complète. Il m'a semblé que, dans les cas un peu accentués, 
l'attention, Ja mémoire et l'association des idées élaient particulièrement atteintes. 

Y a-t-il un rapport de causalité entre cette diminution intellectuelle ct l’aphasie ; 
autrement dit, la diminution de l'intelligence est-elle la cause de laphasie? Il ne 
me parail pas démontré qu'un tel rapport de causalité cxiste. J'admettrais plus 
volontiers la production simultanée de l'aphasie et de la diminution intellec- 
Lucile, à la suite de la lésion cérébrale, et l'indépendance respective de leur 
évolution ullérieure. 


M. Pierre MARIE. — Comme vient de le dire M. Souques: sur les questions de 
psychologie, il nous sera bien difficile de nous entendre, ct je ne crains pas 
d'affirmer qu'une discussion de ce genre, en séance, ue donne gutre l'espoir 
d’uboutir à un résultat précis. Je rappellerai d'ailleurs que ce qui fait l'objet 
direct et formel de mes articles sur la revision de la question de l’aphasie, c'est 
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le rôle de la 3° fronlale gauche. Ici nous sommes sur un terrain solide où la 
discussion peut s'exercer dans un sens objectif ; or, il se trouve que la 3¢ fron- 
tale est la seule chose dont mes contradicteurs ne parlent pas. 


V. A propos d'un cas d'Œdème de la main supposé Hystérique, par 
M. Henrnt Craupe. 


J'ai présenté à la séance du 7 juin 1906 de la Société de Neurologie, un 
homme atteint d'un gonflement edimateux avec coloration cyanotique du dos de 
la main, qui avait les allures de l'affection décrite sous le nom d'udème bleu hys- 
térique. J'insistais dans ma note surtout sur l’impressionnabilité du système circu- 
latoire et des capillaires veineux en particulier, chez ce malade qui m’apparais- 
sait comme un hystérique sans manifestation bruyante, ou tout au moins comme 
un grand névropalhe. Ce malade a quitté la Salpètriére pour entrer dans le service 
de M. Babinski, et l'on a pu constater qu’ultérieurement à ma présentation, 
une tuméfaction des gaines synoviales du dos de la main s’est dessinée, pour se 
développer ensuite peu à peu et constituer aujourd'hui une tumeur bosselée, 
allongée, contenant un liquide séro-purulent; bref, le diagnostic de tuberculose 
des gaines synoviales s'est imposée. 

Nous n'avions donc pas eu affaire à un cedéme bleu hystérique, et je recon- 
nais volontiers mon erreur de diagnostic en remerciant M. Babinski, qui, trés 
courtoisement, m'a proposé de la réparer moi-même en amenant le malade de 
nouveau devant la Société. 

Je crois néanmoins qu’il n’est pas sans intérêt d’insister sur l’état névropa- 
thique de cet homme pour apprécier les manifestations observées. 

J'ai fait remarquer dans ma note les troubles vaso-moteurs excessifs que pré- 
sentait cet homme. Dans la tuberculose des gaines synoviales, on ne constate 
pas, longtemps avant l’apparition des signes objectifs nets de la maladie, un 
gonflement a‘démateux du dos de la main ct surtout unc coloration cyanotique 
semblables à ce que nous avons relevé chez notre sujet. Je rappelle encore la 
coloration violacée du nez et des oreilles, et la cyanose rapide, intense, de la 
langue provoquée chez le malade par la simple traction au dehors de l'organe. 
Il y a donc dans ce cas une tendance anormale & la cyanose provoquée par 
l'état névropathique. A l’occasion d'une inflammation des gaines synoviales cet 
homme a fuit une réaction cedémateuse vaso-motrice excessive, de même que 
l'acte de tirer la langue provoque au niveau de la muqueuse linguale une 
cyanose asphyxique intense. De telles réactions ne se montrent pas chez les 
individus normaux, elles traduisent une irritabilité particulière d'un système 
nerveux, et c'est le propre du système nerveux des hystériques de ne pas savoir 
mesurer ses réactions. 


M. J. lapinsxi. — Il n'est pas démontré, selon moi, que l'hystérie soit 
capable d’engendrer de l’œdéme lié à des troubles vaso-moteurs; je n'en ai 
jemais observé d'exemple. 

Il y a un an environ, était entrée dans mon service une femme atteinte de 
monoplégie crurale hystérique accompagnée d’hyperesthésie et d’udéme du 
membre paralysé. En l'absence de toute autre affection pouvant provoquer de 
l'ædèine, je m'étais demandé d'abord si, cette fois, je n'avais pas affaire à un 
véritable adéme hystérique. Mais un interrogaloire minutieux de la malade et 
des personnes chargées de la surveiller m'apprit qu'elle avait pris l'habitude de 
laisser le membre paralysé pendant hors du lit une grande partie du jour et de 
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la nuit, trouvant que dans cette position ses douleurs élaient moins vives. Jc fis 
alors mettre la jambe dans une gouttiére et pris des dispositions pour qu'il fut 
impossible à la malade de la déplacer. Or, après un délai de 48 heures, l'œdème 
avait complètement disparu. Il ressortait de cette expérience que la tuméfaction 
élait simplement imputable à la déclivité du membre, et que l'hypothèse d'un 
wdème hystérique devait être écartée. 

Je suis persuadé que l'observation attentive permettra de déceler dans tous 
les faits de prétendus œdèmes hystériques une cause étrangére à l'hystérie à 
laquelle ce trouble pourra être rattaché. 

L'intéressante observation de M. Claude, dont j'avais d'ailleurs critiqué les 
conclusions à la séance où elle a été relatée, vient à l'appui de mon opinion. 


VI. Maladie de Recklinghausen avec Névrome plexiforme du dos de 
la main, par M. Francois Moutten. (Service de M. Prenre Manis.) (Présen- 
tation du malade.) | 


Si les observations de maladie de Recklinghausen sont répandues, le névrome 
plexiforme demeure une rareté, principalement au membre supérieur. 


Lisc..., igé de 18 ans. présente un syndrome absolument caractéristique. Des avi 
pigmentaires se voient sur le tronc, assez clairsemés du reste, mais de forte dimension 
parfois. Il cn existe un certain nombre ayant de 4 millimètres de diamètre à 4 ou 5 cen- 
timétres au niveau des scapula ct de l’avant-bras gauche. Sur l'épaule, le navus 
nous pr'sente au centre de sa tache clliptique une seconde tacho qui donne une colora- 
tion plus foncée. Uno plaque pigmentée fort large descend à la partic postéro-interne 
du bras droit, une autre au-dessous de la fesse à la partie antéro-externe de la cuisse 
droite. Enfin quelque taches se voient encore dans le sillon interfessier ainsi qu’au niveau 
des membres inféricurs. Elles y sont punctiformes et pour ainsi dire cffacées. D'autres 
taches, miliaires inais bien marquées, cxistent cn abondance au creux de l'uisselle ct 
dans la région sus-ombilicale de l'abdomen. 

On note un certain nombre de petites tumeurs sessiles, saillantes à la surfaco du tronc, 
el ne dépassant pas le volume d’une cerise. Ges tumeurs fisiformes se rencontrent sur 
les épaules, les bras, entre les fesses ; clles sont rarcs sur les avant-bras et les cuisses. 
Les grosses tumeurs sont vile dénombrées : il en existe une, non pédiculée, au niveau de 
la le verlébre lombaire, vers le flanc droit ; clic atteint le volume d’une noix. Une autre 
tumeur. absolument flasque et ridée, de dimensions analogues, pend sur l'hypocondre 
droit : une troisième cxiste à la face antéro-externe de la cuisse gaucho. 

La région qui fixera davantage notre attention comprend la main droite ct l’avant-bras 
droit. Il existe à ce niveau un aspect éléphantiasique, un accroissement de volume du 
poignet et de la main joinls à un certain degré de dermatolysis, d’hyperchromie et 
d'hypertrichose. Vues dans leur ensemdhle, ccs modifications donnent à la main un aspect 
boudiné. soufflé qui se retrouve au niveau de certains doigts, et la nuance bronzée d’un 
tégument recouvert de poils longs et soyeux complète le tableau du névrome plexi- 
lorme. Vient-on à palper cotte massc, on épronve unc sensation caractéristique, ou plutôt 
deux sensations, l’une superficiclle, l’autre profonde. La peau est fine et rugueuse tout 
ensemble, donnant un peu l'impression éprouvée au palper du scrotum; et la masse 
profonde révèle une consistance sans homogénéité où l'on sent des parties grenues & côté 
de parties plus molles. Il semble que l'on palpe de la filasse au travers d'une éloffe. 
Quoi qu'il en soit, l’épaississement pscudo-éléphantiasique de la peau commence à quel- 
ques centimètres au-dessus du poignet, un peu plus haut au bord interne qu'au bord 
externe. La dermatolyse descend jusqu'à l'articulation phalango-phalanginienne de l’auri- 
culaire, où elle forme un bourrelct très appréciable ; il en est de même de l'annulaire. 
Mais séparé du premier par un sillon, un second bourrelot accuse la deuxième phalange. 
Il en est à peu près do mémo sur le médius, et à un degré beaucoup moindre sur l'index. 
Tout le dos de la main est occupé par le névrome ; la paume, sans être cependant der- 
matolique à proprement parler, est cependant plus épaisse est plus large que la région 
symétrique gauche. Il existe également un peu de dermatolyse à la face interne du coude 
droit. 

Sur l'avant-bras droit, deux nu:vi lilaires hyperchromiques. Plus bas, une troisiémo 
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plaque hyperchromique enveloppe les deux tiers inférieurs de l'avant-bras, et se prolonge 
sur la main et les doigts, recrouvrant par suite le névrome plexiforme. L'hypertrichuse 
est très marquée mais s‘arréte au niveau du premier espace interosscux, respectant 
ajnsi le reste du dos de Ja main. Les premiéres plialanges des doigts sont par contre 
garnies do poils abondants. 

L’hyperchromie affecte tout le dos de la main et les doigts, mais avec une teinte un 
peu différente de ce qu'elle est à l'avant-bras. A ce niveau clle est café au lait, tandis que 
sur le dos de la main la coloration est plus foncée, de teinte brunûtre. Celle difference 
dépend peut-être de l'existence de la nuance rougeatre qui normalement distinguo la colo- 
ration de la main de ¢clie de l'avant-bras. La pigmentation rappelle en some le hale 
déterminé par le soleil; elle n’en a cependant point l'aspect souvent brillant. Los ongles 
ne participent pas à cette coloration qui existe jusqu'au bout des doigts, s’accusant méme 
à leur face palmaire. La paume de la main est de teinte normale. 

Au niveau de la face dorsale du poignet de la main droite existe une cicatrice radiée, 
saignant dès qu'il fait froid. Oa aurait pratiqué ou tenté à ce niveau soit une biopsie soit 
unc rèsection thérapeutique (M. Broca, dale inconnue. — M. Kirmisson, mai 1903). Rien 
aux muqueuses, réflexes normaux. Pas de tumeurs sur le trajet des nerfs. 

Nous ferons remarquer que ce dystrophique ost — à part ce syndrome — normal, 
semble-t-il. 1] est vif et semble aussi intelligont qu'il peut convenir à son milicu et à son 
éducation. 11 existe toutefois un strabisme interne congénital de l'wil gauche. 

La mère présente la même maladie, le tégument entier est criblé de tumeurs infiniment. 
plus abondantes que chez lo fils. Elle a eu 9 enfants; le malade présenté est le 
septième. Six sont actuellement vivants et ne présentent rien d’anormal, d'aprèsla mére. 
l'eindel (1) a signalé déjà le caractère parfois héréditaire et familial du Recklinglausen. 


Le principal intérèt de cette observation est dans l'étude du névrome plexi- 
forme. Il avait, chez notre malade, l'aspect éléphantiasique et dermatolytique, 
tout à la fois. Le siège le plus fréquent de ces productions est la téte ; elles sont 
même rares ailleurs. Une statistique de Brans, cité par Sarazanas (2), signale sur 
30 cas de névrome, 20 fois la localisation à la tête, 7 fois au tronc, et 3 
fois seulement aux extrémités. La morphologie particulière de la tête explique 
facilement pourquoi dans cette région l’aspect dermatolytique est plus frappant 
qu'en tout autre point du corps (3). L'aspect éléphantiasique est en revanche le 
plus souvent rencontré au niveau des membres. 


VII. Acromégalie. Crises convulsives et Equivalents psychiques, 
par M. F. Mourir. (Travail du service de M. Pigrre Manie, à Bicétre.) (Pré- 
sentation du malade.) 


L’acromégalie est une affection à symptômes extrémement polymorphes. 
Certains d’entre eux, tels que les crises épileptiformes, sont bien étudiés; mais il 
est exceptionnel d'observer les absences, les impulsions qu'à côté dé phénomènes 
convulsifs d'ordre relativement plus banal, présente le malade dont nous allons 
rapporter l'observation. 


Dois..., 36 ans, présente à l'heure actuelle le facies typique de l’acromégalie. Nous y 
insisterons peu : ce facies est classique, et notre malade ne s’écarte pas du type habituel. 
- Les antécédents héréditaires sont les suivants : parents actuellement vivants, cinq frères 
et sœurs bien portants. Du côté de la mère, on est, paraît-il, de grande taille et les extré- 
mités sont fortes ainsi que la têle, mais cette exagération n'alteint pas, à beaucoup près, 
le degré qu'elle présente chez notre malade. | 

Dans son enfance, Dois..., fut bien portant. Il fit de satisfaisantes études. A 23 ans, 


(1) Feinoec. Sur 4 cas de neuro-fibromatose généralisée. Th. de Paris, 1896-1897. 

(2) Sanazanas (M.). De la fibromatose cutanée généralisée. TX. Paris, 1904. 

(3) Hezusozz (H.-F.) ann CusuiNa (H.), Elephantiasis nervorum of the scalp: À mani- 
festation of von Recklinghausen’s disease. Am. J. of Med. Sc. 4906. CXXXII, 335-378, 
Septembre. 21 fig. | 
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pendant le service militaire, il eut coup sur coup rougeole, scarlatine et fidvre typhoïde, 
On relève aussi l'existence d’un bouton dans la région génitale : la nature syphilitique de 
cet accident n’est en aucune façon établie. 

Depuis cetle période, le malade ne s’est jamais rétabli ; et bien que perdant ses forces, 
ilengraisse, pesant 103 kilos en 1893-1894. Deux ans plus tard, il maigrit un peu; il pèse 
actucilement 97 kilos. Une céphaléc violente débuta au même moment, atteignant une 
acuité rapidement intolérable. Son service militaire fut bientôt interrompu par la cécité 
de l'œil gauche, cécité qui fut précède de très vives douleurs dans l'œil. A la même 
époque le malade cut à souffrir de vomissements violents. 

On ne peut fixer de quand datent les déformations acromégaliques. Le malade se sou- 
vient qu'à 7 ou 8 ans, il altirait déjà l'attention par les dimensions marquantes de ses 
maius et de ses pieds De 20 à 27 ans, il a porté la même pointure de cliaussures; mais 
dans ces dernières années, il a di changer peu à peu sa pointure de faux-col, et au lieu 
de 38, porter du 42. 

A l'heure actuelle, le malade présente un accroissement transversal typique du massif 
facial, sans prognathisme net. La macroglossie, les déformations des mains (type en 
large) et des pieds sont absolument caractéristiques et nous n'y insisterons pas. Le nez 
est élargi à sa racine, et Ics sourcils sont un peu obliques ; cette modification avait 
du reste frappé le malade quand elle se produisit, à l’dge de 18 ans. 
.  Dois... est extrémement vigoureux et musclé. Sa force est considérable et même dange- 

reuse quand il est en état de crise. JI s’est marié à 27 ans et a eu quatre ans et demi après 
son mariage unc petite fille actuellement vivante et bien portante. Depuis 18 mois, 
absence de rapports sexuels. Ceux-ci n'ont jamais été très recherchés par lo malade 
dont les testicules sont petits, atrophiés. Du reste jusqu'à son mariage, il préférait la 
masturbation au coit. 

Sa taille était au moment du service militaire de 4 m. 74; elle atteignait encore ce 
chiffre il y a 2 ans. Elle n'est plus aujourd'hui que de 1 m. 725. Il se serait donc produit 
peul-étre un certain affaissement du tronc. 

Des douleurs assez difliciles à localiser, tourmentent parfois le malade. Elles siégent aux 
mollets, au niveau du tendon d'Achille, dans les mâchoires, sont lancinantes, térébrantes 
mais pas très intensos. II n'en est pas de même de la céphalée. surtout pariéto-occipitale 
et souvent atroce. Aucun médicaments ne peut la calmer, ni le bromure, ni Je valé- 
rianato, ni la série des antinervins usités en pareil cas. 

Il existe actuellement une atrophie papillaire complète de l'wil gauche. Les réflexes 
consensuel et à la convergence existent, sans réflexe direct à la lumière. A droite, hémia- 
nopsie nasale ; mais l'atrophie de la moitié temporale de la papille a pris une grande 
extension depuis quelque temps, et la cécité est presque totale pour l'œil droit comme 
pour l'œil gauche. Le réflexe papillaire à la lumière est bien conservé à gauche. Il existe 
un notable degré de strabisme divergent de l'œil droit. Ce ‘strabisme a son explication 
suffisante dans l’amblyopie de l'œil gauche, et il n’est pas besoin d’invoquer pour l'expli- 
quer, une lésion d'un nerf moteur. (Note due à l'obligeant examen de M. Poulard). 

L'odorat est nul à gauche, très affaibli à droite. Hl a existé de fréquents bourdonne- 
ment d'oreilles. 

Nous avons hâte d'arriver aux phénomènes cérébraux présentés par le malade. Cet 
hommo était intelligent; il était, et l’est demeuré, un consciencieux observateur de lui- 
même. Il se rend ainsi parfaitement compte d’un certain degré de déchéance mentale. 
Ses facultés ont subi une diminution notable depuis 1893; et la mémoire, surtout 
pour les faits récents, est particulièrement éprouvée. Il put cependant continuer jadis 
son métier de domestique ; et plus tard, la mémoire s'est plutôt un peu améliorée. Le 
malade a éprouvé encore du mal à écrire ses lettres; il ne savait quoi dire. Parfois 
aussi, on ne pouvait lui arracher une parole. Puis, et cela se comprend facilement, son 
caractère s'est assombri; il est devenu morose et parfois impatient, bien que résigné le 
plus souvent. 

Les phénomènes convulsifs se sont manifestés pour la première fois en 4901. 11 convient 
de noter en effet, que le malade présente deux sérics de crises, d’une part, des crises 
à beaucoup de points comparables aux crises épileptiques légitimes, d'un autre côté, 
des crises ou équivalents psychiques : ce sont de véritables absences, très polymorphes 
comme nous le verruns. — Les crises convulsives furent doncles premières en date; elles 
se reproduisirent presque chaque jour pendant 18 mois, puis s'espacèérent, revinrent 
plus souvent, furent particulièrement nombreuses dans le courant de cette année. Le 
malade en eut jusqu'à 2 et 3 par jour. Il semble qu'à l'heure actuelle, les équivalents 
psychiques soient plus répétés que les crises convulsives, et tendent à les supplanter. 
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Jamais Dois... no sont venir la crise convulsive; il pousse un cri, et lombe. he vio- 
lentes secousses toniques le raidissent à terre : il se débat en effet à pcine. De l'écume 
vient aux lévres ; la langue est crucllement mordue; le malade pisse dans son pantalon. 
Celte période cst courte, cet dure de une à 3 minutes au maximum. Aussitôt après, sans 
période intercurrente de clonisme, résolution ct torpeur. Au bout de 20 minutes à 
8/4 d'heure, la conscience revient; mais l'obnubilation persiste quelque temps. H 
n'existe aucune espèce de souvenir de cette crise. Le malade tombo brutalement et se 
blesse parfois au visage: ce sont des ecchyimoses et les dires des voisins qui seuls lui 
font conuuitre ses attaques. On a constaté à la suile d’unc de celles-ci, de la dilatation 
pupillaire et de l’immobilité à la lumiére. 

Les autres crises, que faute de terme plus précis, nous appelicrons les équivalents 
psychiques, semblent n'avoir attiré l'attention qu’au courant do 1905. Avant cette époque, 
elles se bornaient à quelques vertiges très fugilifs : ces vertiges laissaient cependant 
le malade étourdi, marmoltant parfois pendant quelques minutes des mots sans suite. 
Mais depuis deux ans, los absences sont devenues particulièrement fréquentes et pro- 
louures. 

Elles sont maintenant plus répétées que les crises épileptiques. Elles en diffèrent par 
quelques points très singuliers; c'est ainsi qu'elles ne survicnnent jamais la nuit, cl, 
semble-t-il, raremont dans la imatinée. Les crises convulsives peuvent survenir la nuit, 
et peut-être plutôt le matin. Enfin, sans en préciser la nuturo, il semble que Dois... ait 
quelque obscur avertissement des crises psychiques. If ne selève pus le matin, on bien 
se couche dans la journée; cl quand on lui demande la cause : « J'ai senti. répond-il, 
que j'allais faire mes bétises! » [l semble cependant qu'une exacerbation de la céphalée 
soit le principal, sinou l'unique avertissement que ressente le malade. 

Les crises sont, avons-nous dit, des plus polymorphes. Leur phase initiale est cepen- 
dant invariable : soudain. an milieu d'une phrase ou d'un geste, Dois... palit, semble 
éprouver une angoisse d'un instant, puis l'expression absolument perdue, lointaine, 
exécuto ce que veut l'impulsion nouvelle. Parfois il prend une chaise et la met en pitces, 
ou renverse lo panier plein de médicaments qu'il avait au bras. On l'a vu se précipiler 
sur le tuyau du poële, l’embrasser violemment et le démolir. 11 saisit un couteau ct le 
jette contre unc porte, so déshabille, défait son lit, catraine vers la chapello un aveugle 
qu'il rencontre, sccoue par fa barbe un veillard avec lequel il causait paisiblement un 
instant avant. I! va encore jusqu’à un atelior de femmes et veut exhiber ses parties 
génitales Un autre jour, il sort comme un fou et erre à travers les cours. I semble 
menacer un interlocuieur imaginaire. — On distingue ainsi plusieurs crises, los unes ambu- 
latoires, d'autres aveu peut-être quelque hallucination. Nous l'avons vu enfin assez 
souvent, debout, le corps penché en avant, très pâle, comme plongé en une sorte d'ex- 
lase dont rien no pout le retirer. Tous ces phénomènes ont un caractère commun; 
retour brusque à la normale, oubli total. Le malade est parfois obnubilé; mais plus 
souvent il reprend sa couversalion, sa promenade; il cherche le panier qu'il vient de 
renverser, et demande pourquoi on le lui a retiré, pourquoi on l'empêche de rendre ser- 
vico. Ces crises durent de quelques minutes à plusicurs heures, ou mème toute une 
journée, coupée il est vrai d'intervalles lucides. Du reste, le mulade traverse à l'heure 
actuelle une période do repos relatif, et n’a que quelques vertiges, des absences de pou 
de durée; il n’a presque plus de crises convulsives, bion que n'ayant encore jamais été 
plus de 4 semaines sans en présenter. 


Nous avons suffisamment détaillé les phénomènes particuliers présentés par 
notre malade pour n'avoir pas à insister davantage sur leur intérct. On a déjà 
signalé tes douleurs variables, d'aspect névralgique, ne répondant souvent, il 
est vrai, à aucun trajet nerveux (1); la dépression, la tristesse si intenses de 
ces malheureux sont également classiques (2); les crises épileptiformes sont de 
mème fréquemment observées; les troubles mentaux sont en revanche beau- 
coup plus rares. Il est du reste bien difficile de trouver pour les phénomènes 
présentés par notre malade un qualificatif absolument précis. Dans l'intervalle 
de ses crises, cel homme, intelligent, ne présente aucun trouble démentiel. Et 


(1) J. State, La forme douloureuse de l’acromégalie. Thése de Paris, 1900. 
(2) T. Brunet, Etat mental: des ‘acromégaliques. Thése de Paris, 1899. 
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de même que ces phénomènes convulsifs, liés à l'accroissement de la tumeur 
hypophysaire, rappellent les crises franches de l'épilcpsie, de mème, ces 
absences, ces verliges, ces impulsions ambulatoires ou exhibitionnistes font 
songer invinciblement aux équivalents classiques des crises cpileptiques (1). 
Quelle que soit la tumeur cérébrale en cause, hypophysaire ou autre, ces phéno- 
ménes d’automatisme sont exceptionnels, el nous ne voyons guère à signaler 
comme analogue, que le cas de Devic et Gauthier (2). Il s'agissait d’un gliome 
des lobes frontal et sphénoidal gauches, et la malade, une femme de 52 ans, 
‘avait présenté de légers accés d’aulomatisine ambulataire. 


M. Sououes. — Nous avons publié, il y a dix ans, M. Raymond et moi, une 
observation semblable d’acromégalic sccompagnée de crises épileptiques. Notre 
malade, il est vrai, ne présentait pas d’équivalent comilial. 


Vill. Tabes en évolution chez un Hémiplégique, par M. F. Mourier. 
(Service de M. P18RRE MARIE.) (Présentation du malade.) 


L'intérèt d’une telle observation réside spécialement, ainsi qu'on le verra, 
dans l'étude des réflexes tendineux et culanés. 


— Le nommé Col....., actuellement âgé de 52 ans, est entré à Bicétre en 1883. I] était 
fournier de grand hôtel quand à 29 ans, en 1883, il fut frappé d’hémiplègie gauche. Il 
avait eu la svphilis un an auparavant. À la suito de son ictus, il demeura 6 semaines 
sans pouvoir parler. I savait co qu'il voulait dire, aurait pu écrire, dit-il, et lisait son 
journal. 11 était droitier. 

Depuis celle époque, il fut plus ou moins impotent. La marche était génée par uno 
fracture do la jambe gauche survenue en 1890, 8 ans après son hemiplegic. 

Il y a 18 mois environ apparurent les premiors phénomènes d'ataxic, et dès lors, 
lo malade ne put se tenir sur ses jambes. Des douleurs fulgurantes sont apparues depuis 
quelques mois, et le malade éprouve des envics impérieuses d'uriner depuis un an 
environ. 

Actuellement, le malade parle adinirablement. I! présente une hémiplégic gauche datant 
de 23 ans, et des phénomènes très nets d'un tabes ayant débuté il y a au moins 
48 mois. La face n'est pas déviée, la langun ost tirée droite: il n'existe pas de 
loucoplasie buccale. Les yeux peuvent étre fermés isolément: i! n'existe aucun ptosis, 
mais on note uno inégalité pupillaire accentuée, la pupille gauche étant plus large que la 
droile. Signe d’Argyll : les pupilles ne réagissent pas à la lumière. 

Lo malade ne peut se tenir debout seul, et cela pour deux raisons : il a une jambe 
gauche raccourcie par suite de sa fracture. De plus, il a une incoordinalion très forte, ct 
si l'on vient à lui fermer les yeux, son défaut d'équilibre s’accentue très fortement 
(Romberg positif). La marcho est impossible. Les membros sont violemment projetés. 
Cette incoordiaation ost facile à mettre encore en évidence en faisant mettre un genou 
sur la chaise. Au membre supérieur droit, l'incoordination existe, mais peu intense. Le 
membre supérieur gauche est contracturé en flexion; mais les doigts ne sont pas com- 
plétement fléchis et présentent une hypotonie notable. 

L'hypotonie existe très nette aux genoux, surtout à gauche, où dans la station debout 
se produit un genu recurvalum assez prononcé. 

L'état do la sensibilité est complexe. Tout d'abord, il existe des doulours fulgurastes, 
survenant plutôt le soir, quand le malade cst couché. Ce sont des clancements subits, 
dans les cuisses principalement. L'examen do la sensibilité a montré les points suivants : 
sur tout le côté gauche du corps, notamment au pied (faces dorsale et plantaire), et à la 
main, il y a hypoesthésic au contact et à la température, mais hypcresthésic à la douleur. 


(1) A. Jorrroy, Sur un cas d’acromégalie avec démence. Progrès mélical, 1898. Gan- 
xign et Santenoise, Une observation de manie aiguë chez une acromégalique. Archives 
de Neurologie, 1897. 

(2) Devic et Gautuigr: Tumeur cérébralo à forme psycho-paralytique. Arch. yén. de 
méd., 1900 ; 746. . . 
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En d'autres tormes, la piqûre d'épiogle n’ost pas distinguée du frôlement avec le hout 
d'un porte-pluine; mais ces deux manœuvres sont également douloureuses, font même 
crier le malade, ainsi qu'on le verra plus loin à propos de la recherche des réflexes. 
Quant au chaud, la perception en est grossière; le froid est percu sous forme de Lrülure 
douloureuse. Il existe en outre un certain retard. 

Du côté droit, sensibilité normale à la main, au tronc, au membre inférieur, partout en 
un mot, sauf à la face dorsale, à la face plantaire, et au bord externe du pied. A ce 
niveau, il existe une hypoesthésie de mème ordre qu’à gauche, ct l'excitation plantaire 
avec un ins{rument mousse détermine, comme à gauche, une douleur que le malade 
compare à la brûlure d'un fer rouge. 

Au diapason, hypoesthésie des os des deux pieds ot de la jambe, beaucoup plus pro- 
noncéc à gauche qu'à droite. 

Il existe une notable hypoalgésie lcsticulaire bilatéralo. Le malade n'a plus d'érection 
depuis 2 ans environ. 

H n'existe pas d’astérognosie de la main droite; la rocherche est impossible à 
gauche. La notion de position des mombres est parfaite pour le membre supéricur droit, 
pour l'épaule et lo coude gauches, les deux hanches et les deux genoux. Au niveau du 
poignet gauche et des deux tibio-tarsieunes, ainsi que des orteils, le malade a la notion 
d'un déplacement, mais ne peut ni on localiser le sens, ni en préciser le licu. 

Les réflexes tendinoux suivants sont abolis des deux côtés : poignets, tricipitaux, 
patellaires. achilléens. Le réflexe pharyngien existe à peine. Le réflexe crémastérien est 
aboli de chaque côté. Le réflexe cutané abdominal inférieur n'existe pour ainsi dire pas 
à droite, il est très net à gauche. Les réflexes cutanés abdominaux supérieur ct moyen 
existent de chaque côté, un peu plus marqués à gauche cependant. L’Oppenhein n'existe 
d'aucun côté. 

La recherche du réflexe cutané plantaire cst rendue fort difficile par les protestations 
et les mouvements de défense du malade qui se plaint d'en souffrir vivement. A droite, 
le réflexe n'existe pas. Il y a sculement un mouvement de retrait du membre. A gauche, 
il existo un retard de une à 3 secondes au moins cntro le moment de l'excitation ct 
celui de la réaction. Vient-on à exciter la plante du pied, rien ne se produit tout d'abord, 
puis soudain le malade crie que cela lui fait mal, en inème temps, il semblo éprouver uno 
crampe violente dans le pied et le mollet, et l'on voit les orteils se mettre, le premier en 
extension forcée, les quatre autres — en éventail avec flexion prononcée. Les choses ne 
se passent pas toujours de même : la douleur peut être sentie de suite, et le réflexe tar- 
der, ou réciproquement. Parfois les deux phénomènes surviennent aussitôt après l'exci- 
tation. En tous cas, le signe de Bahinski existe à gauche et ne so trouve pas à droilc. 


On a surtout étudié les hémiplégies organiques survenant chez des tabé- 
tiques (4). Les réflexes peuvent réapparaitre, ou du moins être considérable- 
ment augmentés du côté paralysé. Le plus souvent cependant, les réflexes ten- 
dineux demeurent abolis s'ils l’étaicnt déjà, et scule l’étude du réflexe plantaire 
fournit des données intéressantes. Quand au contraire le tabes évolue chez un 
hémiplégique, les réflexes tendineux disparaissent peu à peu ; et finalement, 
comme dans le cas récent de Leenhardt et Norero (2), comme dans notre cas, 
le réflexe cutané plantaire est le seul réflexe à persister, tout au moins au 
niveau des membres inférieurs, el il persiste avec extension. 


IX. La Mydriase Hystérique n'existe pas, par M. A. SAUVINEAU. 


(Communication publiée in extenso comme article original dans le présent 
numéro de la Revue neurologique.) 


_ M. J. BABINSKI. — Je constate que les observations de M. Sauvineau con- 
firment les miennes. Nous sommes donc tous deux ‘d'avis que l’hystérie est 


(1) L. Carta. De l’hémiplégie dans lo tabes. Thèse de Paris, 1902. 

(2) Leenusnnt et Nongno, Sur l’état dos réflexes tendineux dans un cas d’hémiplégio 
compliquée de tabos. Société de Neurologie, 5 avril 1906. Revue Neurologique, 30 avril 
1906, p. 377, | | 
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incapable de modifier les réflexes pupillaires. Mais celle opinion n'est pas 
admise. tant s'en faut, par l'unanimité des médecins ct un grand nombre d'au- 
teurs ont relaté des faits qui seraient en désaccord avec celte manière de voir; | 
l'hystérie pourrait affaiblir ou abolir les réflexes des pupilles. Ces travaux. il est 
vrai, ne sont pas à l'abri de la critique; ils reposent sur des observations qui 
manquent de rigueur. Quoi qu'il en soit, on comprend l'embarras dans lequel 
doivent se trouver les médecins qui n'ont pas d'expérience personnelle en neu- 
rologie et qui désirent se faire par leurs lectures unc opinion sur ce sujel. Aussi, 
serait-il utile que la Société de Neurologie, en atlendant la dis:ussion générale 
sur la délimitation de Fhystérie, si souvent projetée et toujours différée, profitat 
de la communication de M. Sauvineau pour s'occuper de la question spéciale 
qui vient d'être traitée. 

Je répète que, selon moi, l'hystérie est impuissante à troubler les réflexes 
pupillaires, et je tiens à faire remarquer que cette opinion ne repose pas sur des 
idées théoriques, mais est fondée sur des recherches méthodiques poursuivies 
pendant une vingtaine d'années; j’ai, en effet, l'habitude d'explorer systémati- 
quement les réflexes de tous les sujets qui me consultent ; j'ai, de plus, pendant 
plusieurs années, examiné spécialement à cet égard tous les hystériques de mon 
service ayant des attaques pendant mes heures de présence à l'hôpital ; or, je 
n'ai jamais observé un seul fait me permettant de croire que les ftflexes des 
pupilles peuvent subir une perturbation sous l'influence de l'hystérie. 

La conviction de M. Sauvineau ne s'est pas non plus formée à la légère ; elle 
est basée sur une expérience de 49 ans, 

Il est temps de déblayer le domaine de l'hystéric, cl s'il y a des points relatifs 
à ce sujet sur lesquels nous n'arrivons pas à nous entendre, il en est sans doute 
quelques-uns sur lesquels l'accord s'étlablira sans peine. Je pense que la ques- 
tion des rapports de l'hystérie avec les réflexes pupillaires fait partie de ce 
dernier groupe; mais, s’il en est autrement, je prie ceux de mes collègues, qui 
ne partageraient pas celte opinion, de la soumettre à la discussion. 


M. Pixnne Marte. — J'ai eu, pour ma part, l'occasion d'observer deux femmes 
pour lesquelles on avait fait le diagnostic d'amaurose hystériquc; les réflexes 
pupillaires étaient absents; ces deux malades sont devenues l’une et l'autre de 
véritables aveugles organiques. 


X, Lymphocytose céphalo-rachidienne tardive au cours d'une Para- 
lysie Générale, par MM. Ch. Acuann el R. Demancue. 


Ou sait que la présence de lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien au 
cours de la paralysie générale peut, par exception, faire défaut. Nous en avons 
observé un nouvel exemple chez une femme de 35 ans, entrée à l'hôpital Tenon 
le 16 avril 1906. 

D'après les renseignements recueillis auprés de l'entourage de la malade, les 
premiers signes remonteraient à trois ans au moins. Cette femme souffrait de 
maux de tête fréquents, son caractère changeait, elle devenait méchante et 
avail souvent des accès de colère. De plus, elle perdait un peu la mémoire, avait , 
de la difficulté à désigner certains objets par leur nom et commençait à bégayer. : 
Depuis dix mois surtout, elle donnait des signes de trouble mental, s'enfermant ' 
chez elle, menaçant de tout casser, si bien que, la surveillance devenant Hop 
diflicile, on l'envoya à l'hôpital. 
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Dés le premier examen, le diagnostic de paralysie générale parut s'imposer. 
La malade ne donnait presque pas de renseignements sur son état, l’amnésie et 
le trouble des idées étaient manifestes. La parole était tremblée, ânonnante, les 
mots compliqués ne pouvaient ètre correctement prononcés. La langue et les 
mains étaient agitées d'un tremblement très accentué. Les pupilles étaient iné- 
gales et ne réagissaient pas à la lumière. La sensibilité à la douleur était affai- 
blie. 

fl n'y avait, d'ailleurs, pas d’incoordination motrice, les réflexes rotuliens 
étaient plutôt exagérés. Le réflexe de Babinski sc faisait en flexion. 

La recherche des antécédents syphilitiques cest restée négative. La malade a 
eu une couche normale à 18 ans et n’a pas fait de fausses couches. On remarque 
bien sur le côté droit de la langue une petite tumeur, grosse comme une noi- 
sette, indolente et dure, mais on apprend que cette tumeur a déjà fait l’objet 
d'une opération à l’âge de 14 ans et qu'elle s'est reproduite. Il ne s’agit pas 
d'une gomme, car elle persiste sans modification, même après une série d'in- 
jections intra veineuses de cyanure de mereurc et de frictions mercurielles qui, 
du reste,n'ont amené aucun changement favorable dans les troubles psychiques : 
ceux-ci s'aggravent peu à peu de jour en jour et s accompagnent de gatisme. 

Une première ponction lombaire a été faite le 20 avril : le liquide clair ne 
renfermait pas de leucocytes. 

Méme résultat négatif de ponctions faites le 30 avril, le 43 mai. 

C'est seulement à une quatrième ponction, faite le 27 juillet, qu’on trouve 
des lymphocytes en moyenne abondance. 

I] s’agit donc d'un cas de paralysie générale dans lequel le signe si souvent 
précieux pour le diagnostic, tiré de l’examen du liquide céphalo-rachidicn, man- 
quait encore à une période avancée de la maladie, alors que le diagnostic cli- 
nique n’était point douteux. 


XI. Troubles Spasmo-cérébelleux consécutifs à une Fièvre Typhoide, 
par MM. Ch.Acuanp ct R. DEMANCRE. 


Elio Conn.... est un robuste campagnard de 20 ans, originaire de Cosne (Nièvre), qui 
exerce le métior de palefrenier. 11 entre à l'hôpital parce qu'il éprouve depuis huit années 
une génc de la marche qui s’est accrue dans les derniers temps. 

On constate, en effet, qu'il marche les pieds écartés, la pointe tournéc en dehors ct 
frottant parfois le sol, surtout du côté gauche, ct l’avant-picd frappant assez fortoment 
le sol. Les picds buttent facilement et s’accrochent quelquefois l'un avec l’autre. fl n'y a 
pas de gène des mouvements des genoux, qui se fléchissent ct s'élèvent d'une facon nor- 
male. En même temps, la démarche est un peu titubante ; le malade festonne non seule- 
ment en marchent, mais encore à bicyclette. Ce trouble augmente beaucoup à l'obscurité 
et le malade dit qu'il tient alors toute la largeur d’une route. La montée d’un escalier 
est assez facile, mais la descente l’est moins et oblige le malade à se renverser en arrière 
et à contracter fortement ses membres inférieurs. Dans la marche au commandement, il 
perd l'équilibre lorsqu'il tourne ou s’arréte brusquement et il est obligé alors, pour ne 
pas tomber, de faire un pas en arrière ou de côté. Toutefois, le plus faible point d'appui, 
tel qu'un doigt qu'on lui présento, suflit à lui faire reprendre l'équilibre. 

Dans la station debout, il se tient les pieds écartés, les genoux légèrement fléchis et 
les épaules portées en arrière. Il se tient bien en équilibre les pieds joints, s'il a les yeux 
ouverts; mais, s'il ferme les yeux, il est pris d'un vertige gyratoire et se sent entrainé 
de gauche à droite « dans le sens des aiguilles d'une montre », dit-il. Debout, il ne peut 
lever la jambe étendue à plus de 50 centimètres au-dessus du sol et il est incapable de se 
tenir à cloche-pied. Assis, il a une certaine difliculté à croiser ses jambes et à se redresser 
quand il est penché en avant. Pour se relever, il prend point d'appui sur ses genoux. 

Au lit, on constate que la force musculaire est bien conservée, les mouvements s'exé- 
cutent bien, sans incoordination. Lorsque, le malade étant couché sur le dos, on lui fait- 
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rapprocher le talon de la fesse, on constate que la flexion du membre s'exécute avec 
ensemble, sans décomposition des mouvements; mais le malade ne purvient pas à porter 
le talon jusqu'au contact de la fesse. Lorsqu'il est sur son séant et qu’on le fait s’étendro 
sur le dos, on n’observe qu'une légère flexion de la cuisse sur le bassin. Les réflexes 
rotulicns sont brusques et exagcrés, Ics réflexes achilléensx sont forts, le reilexe de 
Rabinski se fait en extension des deux côtés ct lon provoque la trépidation ¢pileptoide 
par Ic redressement du pied. On note aussi un léger tremblement des membres inférieurs 
et quelques secousses musculaires dans le quadriceps fémoral aprés une marche un peu 
prolongée. Il n'y a ni trouble trophique, ni arthropathie, ni déformation des picds. 

Los réflexes crémastérien ct abdominal sont normaux, ainsi que les reflexes tendinceux 
des membres supéricurs et le réflexe massctcrin. On observe aux mains un léger trem- 
blement, rapide et menu qui se manifeste quand le membre est contracté en extension 
et que l'attention et les mouvements délicats provoquent ou exagèrent. La main ne plano 
pas sur les objets. ll n°y a rien qui rappelle lo tremblement de la sclérose en plaques. 
Les membres supérieurs sont fréquemment le siège de crampes à la suite «les efforts. La 
force musculaire est un peu plus grande à gauche qu'à droite, quoique le malade ne soit 
point gaucher. Il n’y a ni ataxie, ni diadococinésie. L'écriture cst lisible et à peine trem- 
blée. 

On n'observe rien d’anormal à la tête, si ce n’est un peu de nystagmus horizontal, ou 
plus exactement, suivant l'examen fait par M. A. Cantonnet, d'incordination motrice des 
muscles du globe, dans les positions cxtrémes du -regard. Le malade en a parfois cons- 
cience et voit trembler Jes objets qu'il a longtemps fixés. Il a un peu de diplopie. Il a 
parfois la sensation d'un léger brouillard devant les yeux. Réllexes pupillaircs un peu 
paresseux. 

Aucun trouble sensitif ni sensoriel. L’ouie cst bonne des deux côtés. 

Pas de douleurs. Pas de troubles viscéraux. Sommeil normal. Pas de troubles intellec- 
tuels. 

La langue tremble légèrement. La parole est un peu sacradée, mais cette prononcia- 
tion ne différe pas de celle do certains campagnards; Ics frères du malade parlont 
d'ailleurs comme lui. | 

La ponction lombaire donne un liquide clair et dépourvu de globules blancs. 

Tous ces troubles sont apparus à l’âge de 42 ans, à Ja suite d'une fitvre typhoïde pen- 
dant laquelle il a été question, parait-il, de « fièvre cérébrale » et qui a donné licu à des 
phénomènes nerveux très accentués, tels que délire intense, ccphal’e vive, raideur de la 
nuque. Jusqu'à cette époque le malade n'avait cu qu'une varicelle à 7 ans; il s'était déve- 
loppé normalement et avait commencé à marcher à quatorze mois. 

Ses parents sont bien portants, ainsi que quatro frères qui lui restent. Il en a perdu 
doux autres de variole en 1870. 

I) n'est pas alcoolique, ni syphilitiquo. 

Dès qu'il s’est relevé de sa fièvre typhoide, il a éprouvé des troubles do la marche ct 
de l'équilibre. Mais depuis vingt mois ces troubles se sont aggraves et se sont accom- 
pagnés de raideur des jambes, de tremblement des globes oculaires. Depuis environ six 
mois il se sent plus faible, se fatigue plus vite cn marchant ct quelquefois éprouve du 
dérobement des jambes, suivi de chute. 

Depuis qu'il cst entré à l'hôpital et se repose, la marche cst devenue plus facile, la 
titubation est moindre, les phénomènes spasmodiques ont diminué. 


I] s’agit, en somme, d'une lésion nerveuse, consécutive à une fièvre typhoide 
de l'enfance. Cette lésion est légère, mais elle persiste et paraît mème pro- 
gresser. Elle se traduit par des symptômes spasmo-cérébelleux, mais il nous 
semble assez difficile de préciser son siège et sa nature. 

On peut rapprocher ce cas de celui que l’un de nous a présenté avec M. Ribot 
(Société de Neurologie, 1°" février 1906), dans lequel des troubles rappelant ceux 
de l’ataxie cérébelleuse s'étaient développés à l’occasion d’une affection pulmo- 
naire aiguë. 

XI. Adipose Douloureuse segmentaire, par MM. Ennrsr Durré et 
GIROUX. 

Femme de 75 ans, sans antécédents héréditaires à signaler, présentant, dans 

ses antécédents personnels, des troubles dyspeptiquès depuis l’âge de 20 ans, 
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caractérisés par du ballonnement épigasirique, des éructations, des palpitations 
cardiaques et des sensations de pesanteur stomacale après les repas, etc.; 
indemne d'ailleurs de toute lésion viscérale saisissable, réglée de 14 ans à 
$4 ans. 

L’affection a débuté à la ménopause, et l'augmentation de volume du ventre et 
des cuisses a, dans une évolution lentement progressive, atteint le degré actuel, 
qui paraît stationnaire depuis plusieurs années. Ainsi qu'on en peut juger par 
la figure ci-contre, la lipomatose est limitée à la moilié inférieure du tronc el 
aux cuisses. Elle commence au niveau du rebord costal inféricur, s'accentue en 
descendant, et aticint aux cuisses son maximum de développement : elle est 
nettement limitée, juste au-dessous des genoux, comine par une jarretière, que 
surplombe Je bourrelet inégal des masses graisseuses; les jambes, par leur 
volume normal, contrastent ainsi avec les cuisses, augmentées en gigots. 
L'aspect général rappelle la silhouette des culottes houffantes de cycliste, de 
valet de pied. L'infiltration lipomateuse affecte, dans les régions intéressées, la 
forme diffuse, avec bourrelcts et saillies nodulaires irrégulicrement délimités 
par des sillons répondant aux tractus fibreux intradermiques. Les téguments 
sont semés de varicosités violettes très nombreuses. las d'dème dépressible. 

Le développement de l'adipose s’est accom- 
pagné de douleurs, survenant par crises, 
exaspérées par la marche et la pression, et 
alténuces par le repos. Il existe de l'asthénie 
générale, de la paresse pour les mouvements, 
et un. élat d'impotence que ne justifie, en 
dépit de l'âge, en dehors de l'affection lipo- 
mateuse, aucune altération organique chez 
la malade. Les troubles psychiques ne font pas 
défaut, el se marquent par de l'instabilité, de 
l'irritabilité, unc humeur chagrine et soup- 
conneuse, divers troubles du caractère, etc. 

L'examen neurologique ne révèle aucune 
modilication notable de la réflectivilé, de Ta 
sensibilité, de la température, etc. Les urines 
sont normales. Le corps thyroïde ne présente 
à la palpation aucune altération sensible. 

Le côté intéressant de cette observation, 
qui par ailleurs ne présente rien que de clas- 
sique, est le caractère de topographie segmen- 
taire de Vinfiltration adipeuse du pannicule. 
La distribution métamérique de la lipomatose, 
déjà signalée dans d'autres observations, inté- 
: resse, chez notre malade, l’abdomen et les 
cuisses, et a recouvert ces régions d'une culotte adipeuse, arrètée, au-dessous 
des genoux, par une bride fibreuse, que surplombe le bourrelet lipomateux, 
comme un bouffant de culotte dissimule une jarretiére. 





XIN. Quelques symptômes rares au cours de la Sclérose Latérale 
Amyotrophique, par MM. H. CLaupe et P. Lesonne. 


Nous désirons attirer l'attention sur quelques symptômes observés assez 
rarement dans la sclérose latérale amyotrophique et que nous avons rencon- 
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trés chez un malade atteint de cette affection uc nous présentons à la Société 
de Neurologic. 


I s'agit d'un homme de 35 ans, B..., exerçant la profession de mécanicion: il n'y a 
rien à signaler dans sex antécédents, sauf une blennorragie compliquée d'orchite à l’âge 
de 21 ans, et à 23 ans une sciatique bénigne. Pas de spécificité, mais un certain degré 
d’éthylisme. 

Le début de la maladie actuelle remonte au mois de février 1905; B... s’apercut alors 
qu'au niveau des mollets ses muscles présentaient souvent do petites sccousses partielles 
involontaires. 

Ces contractions fibrillaires augmentérent peu à peu d’intensilé au point de géner le 
malade qui alla consulter à Tenon où l’on aurait porté le diagnostic do « chorée fibril- 
laire » et donné du bromuro comme traitement. 

Au mois d'avril, le malade s’apercut que son pied droit devenait plus faible, il lui arri- 
vait de buter dans la rue sur les pavés; cn méme temps se manifestérent dans les deux 
jambes des crampes, assez pénibles, surtout la nuit. 

Trois mois plus tard la jambe gauche commenca à faiblir à son tour, et à la même 
époque Îles secousses fibrillaires, sans cesscr aux jambes, gagnèrent peu à peu Ics cuisses 
et l'abdomen. 

Dès le mois de septembre 1905, le malade fut obligé do cesser tout travail, la marche 
était devenue très diflicile; la pointe du picd était lombante ct dirigéo en dedans, lo 
malade ne pouvait la redresser, mais il lui était encore possible de marcher sur la pointe 
du pied et les muscles des cuisses fonctionnaien bien; la parésie atteignait donc presque 
exclusivement les muscles des régions antéroexterne et externe des deux jambes, elle 
était déjà presque aussi accenluée à gauche; des crampes assez douloureuses persislaient, 
surtout au nivean des jambes. 

Depuis cette époque, la faiblesso des mombres inférieurs a peu à peu augmenté, Ics 
secousses fibrillaires ont gagné succossivement le tronc ct les membres supérieurs, respec- 
tant & peu près totalement la tête. | 

Quelques crampes ont enfin paru aux membres supérieurs dont la force à un peu 
diminué. 

Voyant son état s’aggraver peu à pou, Ic malade entre à la Salpètrière dans le service 
du professeur Raymond, suppléé par l'un de nous, le 10 octobre 1906. 

Examiné à son entrée, on constate que les phénomènes se résument avant tout en uno 
parésie des membres inféricurs et de la moitié inférieure du trouc. 

Le malade marche difficilement seul, il ne peut Ic faire qu'à grand'peine, en levant 
très haut la jambe qu'il laisse retomber brusquement sur le sol. 

La paralysie, svmétrique, peut-étro toutefois encore un peu plus accentuée du côté 
droit, occupe avant tout les muscles moteurs du pied, surtout ceux des groupes antéro- 
externe et externe de la jambe où ello s'était cantonnée on premier liou; mais, bien que 
meiNeurs, les muscles postérieurs de la jambe et de la cuisse sont assez fortement tou- 
chés; il en est de même des rotateurs en dedans et des abducteurs de la cuisse; les rota- 
teurs en dehors, les adducteurs, le quadriceps sont pris, mais d’une manière moins intense. 

La parésie ne se limite pas aux membres inférieurs: le psoas iliaque est tout aussi 
alfaibli que le quadriceps; les muscles de la partie abdominale antérieure sont mieux 
conservés. Il en est de méme des divers muscles moteurs de la colonne vertébrale qui 
sont d'autant meilleurs que l’on remonte plus haut : c'est surtout grâce aux inuscles des 
vertèbres supérieures et de la nuque que le malade exécute les divers mouvoments de 
la colone vertébrale. 

Les membres supérieurs paraissent un peu diminués de force, sans qu'on puisse pré- 
ciser davantage. 

Les muscles de la nuque, du cou, de la face sont absolument normaux; il n’existe 
aucun trouble de la musculature interne. 

L’atrophie musculañe marche de pair avec la parésie; elle est surtout remarquable 
au niveau des jambes. 

Les réactions électriques, examinées par M. Iuet, montrent une D. R. particuli¢rement 
prononcée dans les muscles antérieurs et externes des deux jambes, assez prononcée 
dans le jambier postérieur, les fléchisseurs des orteils, les muscles plantaires, ébauchéo 
dans les jumeaux. 

La D. R. s'observe également dans le quadriceps fémoral, assez prononcte dans le 
vasle interne, moins dans le droit antérieur et lo vaste externe. Elle est encore moins 
marquée dans les adducteurs et les muscles postéricurs de la cuisse. 
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Les réfloxes tendincux des membres inférieurs, tant patcellaires qu’achilléens, sont 
encore assez vifs, commo qualité, mais ont lendance à diminuer, cn quantité, avec les 
progrès de l'atrophie. Au contraire, tous les réflexes des membres supérieurs, les 
réflexes massétérins sont netiement exagérés. 

La trépidation spinale n’existe pas; Ja recherche du signe de Babinski n’améne aucun 
mouvement du gros orteil. 

Les réfluxcs cutanès sont normaux. 

La recherche des réflexes, mème lo fait scul de découvrir le malado, cxagérent les 
contractions fibrillaires qui deviennent intenses ct justifient le terme de chorée fibril- 
Jaire ; ces contractions sont généralisécs, mais respectent toutefois le territoire dos nerfs 
bulbaires, à l'exception do très rares sccousses au niveau des commissures Jabiales ct 
des zygomatiques. 

Le inalade se plaint encore parfois de crampes assez violentes au niveau des membres 
inférieurs. La pression des masses musculaires des imollets est fort douloureuse; les 
muscles des cuisses sont un peu sensibles. Au contraire, la pression des troncs nerveux 
ne réveille aucunc doulour et le signe de Laségue est négatif. 

La scusibilite cutance, les diverses sensibililés profondes ne prisentent aucune modifi- 
cation. J] n'existe aucun trouble psychique. 

On ne note aucun phénomène viscéral ; la respiration est normale, régulière, ainsi que 
les battements du cœur. 

La ponction lombaire a montré un liquide céphalorachidien clair, sans éléments anor- 
maux. 


En résumé, B... a été pris depuis près de deux ans d'une affection progres- 
sive à début par les membres inférieurs, localisée d'abord à certains groupes 
musculaires, puis remontant peu à peu et gagnant tous les muscles des membres 
inférieurs et mème ceux du tronc. 

Il s'agit d'une parésie atrophique, accompagnée de spasmodicité et de gros 
troubles de réactions électriques, en parliculier de D. R. sur les muscles les plus 
atteints. La présence de contractions fibrillaires généralisécs, l'absence de trou- 
bles de la sensibilité cutanée et des sensibilités profondes précisent encore le 
tableau clinique et permettent de porter le diagnostic de sclérose latérale 
amyotrophique. 

Mais nous voulons revenir sur quelques particularités de l'histoire de ce 
malade : le mode de début par les membres inférieurs, sans être bien fréquent, 
n'est pas rare dans la sclérose latérale, le processus pathologique suit ordinaire- 
ment alors une marche ascendante ct remonte peu à peu dans la moelle; c'est 
bien le cas de notre malade. 

Remarquons en passant que sa parésic atrophique a eu un débul stricleinent 
radiculaire ct a d’abord été limitée aux muscles des groupes antéro-exlerne et 
externe des jambes, avant de diffuser peu à peu et de gagner la moelle lom- 
baire, puis dorsale inférieure ; d’ailleurs, même maintenant, la parésie prédo- 
mine encore très nettement sur les deux groupes musculaires pris en premicr 
lieu. 

B... présente des contractions fibrillaires intenses et généralistes d'une 
façon exceptionnelle : il y a chez lui une véritable «+ chorée fibrillaire», 
qui s’exagère à l’occasion d’une émotion, d'une fatigue, de l'impression de froid, 
et qui, sans être douloureuse, cause parfois au malade une sensation de gène 
pénible. 

Mais le phénomène le plus particulier observé chez B..., c'est l'existence de 
douleurs assez vives. Que ce malade se soit plaint, dès le début, de douleurs 
subjectives au niveau des membres atteints par le processus de la sclérose 
latérale et que ceux-ci soient encore le siège de crampes très pénibles, ces 
symptômes, pour être assez rares, n’en ont pas moins cté signalés parfois par 
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les auteurs. Rappelons à ce sujet le malade récemment présenté à Ja Soctété de : 
Neurologie par MM. Chartier et Kojevnikoff (1). 

Ce qui est plus anormal, c'est l'existence de douleurs vives à la pression mo- 
dérée des masses musculaires ; ce symptôme s’observe chez B... à la pression 
des muscles des jambes, et aussi quoique d’une facon moins accentuée à la 
pression des muscles des cuisses, aussi bien à la face antéricure qu'à la face 
postérieure. En étudiant à ce point de vue les observations de ces dernières 
annécs nous n'avons trouvé ce symptôme signalé que par Préobrajensky (2) ; 
l'un de nous avait également fait cette constatation, avec J. Lhermitte (3), chez 
‘un malade où le diagnostic fut vérifié anatomiquement. 

Pouvons-nous expliquer la raison analomique de ces phénomènes doulou- 
reux ? 

Il est tout naturel, au premier abord, de ne pas les rattacher à la sclérose 
latérale elle-même, vu leur rarelé dans cette affection ; on pourrait invoquer la 
coexistence d'une polynévrite, d'autant plus que dans le cas particulier qui nous 
occupe, le malade est légèrement entaché d'éthylisme. Mais les phénomènes 
douloureux ont neltement suivi les contractions fibrillaires et accompagné le 
processus d'atrophie parétique ; partout où il reste suffisamment de muscle il 
existe de la spasmodicité, ce sont bien plus Jes muscles qui sont douloureux 
plutôt que les nerfs, le signe de Lasègue n'existe pas; tous ces faits nous por- 
tent à éliminer la cocxistence d’une polynévrile. 

est bien plus probable que c'est à la selérose latérale clle-méme qu'il faut 
rattacher les phénomènes douloureux. Pour les expliquer deux hypothèses s'of- 
frent avant tout à nous : nous pouvons les considérer comme d'origine périphé- 
rique et supposer que le processus de Ja sclérose latérale, processus encore mal 
connu dans sa nature, mais aujourd'hui considéré comme bicn moins strirte- 
ment systémalisé qu'on ne le pensait autrefois, a exercé son action non scule- 
ment sur l'axe rérébro-spinal mais sur ses dépendances, les nerfs périphériques. 
Nous pouvons enfin nous demander s'il ne s'agit pas d’un phénomène central 
qui n'est lié à aucune lésion des nerfs. L’autopsie d'un cas personnel (4), cas où 
des douleurs du mème ordre avaient été expressément notées, où pourtant 
l'étude la plus minulicuse ne permit de déceler au niveau des nerfs aucune 
lésion appréciable, apporte un appui à cette interprétation. 

Quoi qu'il en soit de leur pathogénie encore obscure, ces douleurs méritent 
d'être bien connues: leur existence dans un cas douteux ne doit nullement faire 
écarter à priori le diagnostic de sclérose latérale amyotrophiquc.. 


XIV. Pronostic de la Sclérose Latérale Amyotrophique, par MM. Il. 
CLAUDE et À. LEJONXE. 


L'apparition de symptômes bulbaires au cours de la sclérose latérale amyotro- 
phique n'est plus considérée aujourd’hui comme étant toujours un signe de 
mort prochaine ; mais parmi ces symplômes, il en est certains, dus à l'atteinte 
du noyau du pneumogastrique, qui sont encore regardés comme avant-conreurs 
de la terminaison fatale ; c'est là une opinion trop pessimiste, comme le montre 
d'histoire de la malade que nous présentons. | 


(1) Soc. de Neurol., 6 juillet 1906. 
(2) Analysé par SoukhanolT, Rev. Neurol. 1904. 
(3) Soc. Neurol., 5 avril 1906. 

(4) Lesonne et J. LuvnauiTrre, loco cilalo, 
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C'est une femme de 80 ans, qui éluil employée dans une ferme aux environs d'Avranches 
ct qui ost entrée dans le sorvice du professeur Raymond le 45 novembre 1905 pour une 
affection datant de 5 ans déjà. Sus antécédonts n'offrent rien d'intéressant à signaler, 
notons seulement qu'elle a ou 42 frères ct sœurs, dont 9 sont encore vivants et bien 
portants; elle-même est la quatrième de la famille. 

C'est par des crampes douloureuses dans les bras ot les épaules que la maladie débuta 
à la fin de 1900. Peu de tewps après, Ja main droite devint plus faible et plus maigre; 
Ja parésic atrophique gagna assez rapidement l'avaut-brus ; le côté opposé se prit 2 ans 
plus lard, en commençant également par la main. 

En 4903, la malade s'aperçut que sa voix devenait plus rauque et s’embarrassait par 
moments. Dans le courant de 190$, Jes jambes, jusque-là indemnes, devinrent le siège 
de crampes ot de raideurs de plus en plus fréquentes. Au milicu de l'été 4905, la inalade 
commença à souffrir de battements de cœur dès qu'elle marchait un peu; elle avait par- 
fois de véritables crises de dyspnée. 

Lors de son entrée, le 45 novembre 1905, on constalc avant tout une parésio avec 
amyatrophie, occupant Îles membres supérieurs, atteignaut les muscles d'une facon 
dilluse, plus loulcfois ceux des catrémités que ceux de la racine, wais sans obéir à 
aucune systématisation précise. Les petits muscles des mains, les radiaux, les extenscurs, 
sont plus atteints que les fléchisseurs ot que le cubital antérieur. Le deltoide, le biceps, 
le triceps, quoique fort atrophics, ont conservé quelques mouvements: il en est de 
mème des sus et sous-dpincux; le sous-scapuluire el le grand dorsal sont déjà en meil- 
leur état; le grand pectoral est presque normal. Les muscles du cou sont assez fuibles, 
surtout les extenseurs et fléchisseurs de la tête, les rotutours sont meilleurs, les éléva- 
teurs de l'épaule à peu près conservés. 

Aux membres inférieurs, on observe beaucoup plus de contracture que de parésie; au 
repos, los pieds sont en varus équin; la malade ne peut rolever la pointe du pied, les 
mouvements de latéralité sont fort dimioucs. La purésic et l’atrophie portent surtout sur 
les extensours des orteils et le jambier antérieur ; les péroniers, les fléchisscurs et le 
triceps sural paraissent à peu près normaux. 

Ces divers troubles, tant aux membres supérieurs qu'aux membres inférieurs, sont à 
peu près aussi accentuës à droite et à gauche : il existe de nombreuses contractious 
fibrilluires. 

L’oxamen électrique moutre la présence de la réactiou' de dégénérescence dans les 
muscles Ics plus atteints. 

On observo des troubles bulbaires très importants : la langue est très atrophiée ct la 
inuqueuse, plissée, est beaucoup trop large pour le muscle qu'elle recouvre, la motilit: 
est assez bicu conservée. L'orbiculuire des lèvres est fortement parésié, la malade ne 
peut ni faire la mouc, ni soulller unc bougic; les autres ‘muscles de la face semblent 
normaux. Le voilé du palais est symétrique et mobile, cependant la voix de la malade 
est nasonnée ct parfois il lui arrive d’avaler de travers. La mastication est génée et la 
malade se fatigue rapidement. 

L'examen du larynx moatre une parésio légère des cordes vocales, 

It existe des troubles graves dans le domaine du pacumogastrique; la malado se plaint 
de battements de cœur survenaut dès qu'ello fait un mouvement un peu vif; mème au 
repos, son pouls est irrégulier, ordinairement rapide; il bat ordinairement entre 90 et 100; 
la tension artériello est abaisse et mesure moins do 45 centimètres de mercure au 
sphygmomanomètre de Potain; quelquefois la malade pälit, il lui semble que son cœur 
va cesser de battre et elle a comme une ébaucho de syncope. 

La respiralion est normale, les mouvements rospiratoires ne dépassent pas 44 à 17 à 
la minute. 

Tous les réflexes tendineux sont forts, sauf ceux des extrémités supérieures qui, vu 
l'atrophie musculaire, ont tendance à disparaître. 

Les réflexes cutanés sont normaux ; il existe aux deux membres inférieurs le clonus 
_du pied ot la danse de la rotule ; le signe de Babioski est en extension. 

jl u’y a aucun trouble de la sensibilité superficiclle, ni des sensibilités profondes. 

L'état psychique est assez salisfaisant. 

On porte un pronostic très Téservé, surtout à cause des troubles existant dans le 
domaine du pneumogastrique. 

Cependant, depuis un an, l’état de Ja malade a peu changé. Actuellement, l'état des 
membres supérieurs est reslé le même ; la parésie atrophique parait avoir gagné ‘un 
peu de lerruin au niveau des muscles du thorax etparticulièrement du psoas et des muscles 
moteurs de la colonne dorso-lombaire qui sont assez notablement affaiblis. 
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La marche est devenue beaucoup plus difficile ; les jamtbes ct les cuisses ont maigri, 
cependant c’est la contracture ct la spasmodicité qui ont fait des progrès, bien plus que 
la parésie, et les muscles des cuisees, les muscles postérieurs des jambes ont conservé 
presque toute leur force. Les muscles du groupe antéro-extcrne, cn revanche, sont à peu 
près complètement parésiés ; les pcroniers sont en train de se prendre. 

Les troubles bulbaires n'ont pas augmenté ; la langue est bico un peu plus atrophiée, 
mais les muscles des lèvres, du voile du palais, sont cxactement dans le même état 
aujourd'hui qu'il y a un an. Toutcfois, au niveau du larynx, on note maintenant unc 
insuffisance bilatérale très marque de l'abdurtion des cordes vocales. Il n'existe toujours 
aucune dyspnée pulmonaire. Le pouls continue à présenter de grandes irrégularités de 
rytinne et de force ; parfois se montrent des crises de tachycardie et de dyspnée car- 
diaques ; peut-être sont-elles un peu plus fréquentes depuis quelques mois. L'hypoton- 
sion persiste toujours, elle varie en général entre 44 el 15 centimètres do mercure au 
sphygmomanomètre de Potain. 


I] n’est pas nécessaire de discuter longuement le diagnostic ; en présence de 
cette malade atteinte de parésie atrophique à début par les extrémités des 
membres supérieurs, puis gagnant la racine et montant vers les muscles 
innervés par les nerfs bulbaires, s'attaquant enfin aux membres inférieurs, 
parésie accompagnée d'atrophie musculaire intense avec réaction de dégénéres- 
cence, et de spasmodicité prononcée, un seul diagnostic est possible, c'est celui 
de sclérose latérale amyotrophique. 1l est confirmé par l'absence de troubles de 
Ja sensibilité objective, tant superficielle que profonde. 

Remarquons en passant que, chez cette malade, la topographie des muscles 
parésiés a toujours été diffuse au niveau des membres supéricurs, ce qui rentre 
dans les faits étudiés récemment par M. Kojevnikoff (1). Aux membres inférieurs, 
par contre, la distribution semble assez nettement radiculaire. 

Mais le point particulier sur lequel nous voulons insister dans cette communi- 
cation a trait à l’évolution du processus de la sclérose latérale chez notre 
malade : les phénomènes bulbaires se sont montrés d’une manière précoce et 
cependant la marche a été des plus lentes depuis leur apparition qui remonte à 
plus de 3 ans. 

Ce n’est pas J4 un phénomène absolument anormal ; déjà Florand l'avait for- 
mellement indiqué (2); récemment Mally et Miramont de la Roquette sont 
revenus sur la question dans un article très documenté (3); mais ce qui est 
beaucoup plus rare et ne nous parait pas avoir été signalé par les auteurs, c'est 
que l'existence de troubles dans le domaine du pneumogastrique soit compa- 
tible avec une survie prolongée. Chez notre malade. il y a déjà un an que nous 
avons constaté ces phénomènes, et ils ne se sont guère modifiés depuis lors. 
Cependant on considère généralement l'apparition de symptômes de cet ordre 
comme du plus facheux augure, et nous-mêmes en constatant leur existence, 
nous avions porté un pronostic fatal à brève échéance ; il n'en a rien été, le 
processus, au contraire, est resté presque stationnaire, du moins au niveau du 
bulbe. 

Nous en concluons qu'il faut modifier un peu nos idées actuelles sur la gra- 
vité au moins immédiate de ces phénomènes et ne pas considérer l'atteinte du 
noyau de la X* paire par le processus de la sclérose latérale amyotrophique 
comme indiquant toujours la mort à brève échéance. 4 


(4) Atrophie non systématisée dans deux cas de sclérose latérale amyotrophique. Soe. 
Neurol., 6 juillet 1906. 

(2) These de Paris, 1887, p. 53, 59. 

(3) Arch. générales de Médecine, 1903, p. 4. 
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XV. A propos d'un cas d’Aphasie Tactile, par M. Noica (de Bucarest). 
| (Nole présentée par M. DEIRRINE.) 

(Communication publiée comme article original dans le présent numéro de la 
Revue \eurologique). 


XVI. Preuves anatomiques de la valeur du Réflexe Paradoxal, par 
M. AseReb Gonvon (de Philadelphie). (Note communiquée par M. GuiLLain.) . 
(Comimunication publiée comme truvatl original dans le présent numéro de la 

Revue Neurologique). 


XVH. Un cas rare de Spasme Professionnel de l'extrémité infé- 
rieure, par M. Lap. Haskovec (de Prague). (Note communiquée par M. Hexay 
Mur.) 

Dans mon service des maladies nerveuses à l'hôpital des Frères de la Pitié, à 
Prague, nous avons observé chez un tailleur de pierres, âgé de 18 ans, après 
une marche de courte durée, une flexion énorme, forcée et douloureuse des 
orteils droits, surtout du gros orteil, avec un léger équinovarus spasmodique. 
On constatait en mème temps la flexion des doigts de la main droite avec lrem- 
blement des extrémilés supérieure et inférieure droites. Enfin grande hypercimie 
passive du pied droit. Pendant le repos, ces phénomènes cessaient complétement. 

Le malade présente une agmentation de l’excitabilité vasomotrice de la peau, 
l'augmentation de l'excitubilité mécanique des muscles; ses réflexes rotulicns 
. sont vifs. 

'ypoesthésie légère dans la moitié antérieure et inférieure de la jambe droite, 
ainsi que dans la région précordiale. Pouls régulier, 60 pulsations par minute. 

Pas d'autres symptômes objectifs, pas d'influences héréditaires. 

Le spasme apparaît après unc station debout prolongée ou quand le malade 
veut se mettre au travail. C’est pourquoi il ne travaille pas. Cette affection dure 
depuis 6 ans; celle a commencé à l'occasion d'une marche forcée pendant 
laquelle le malade a éprouvé tout à coup des douleurs dans les genoux, suivies 
d'une perte de connaissance ayant duré pendant un quart d'heure. 

Entin, le malade raconte encore que, lorsqu'il fait un travail monotone, son 
regard se « raidit »; « les globes oculaires s'ubaissent involontairement », dit-il. 

Voilà unc forme de spasme professionnel peu commune, où la combinaison 
des symptômes signalés plus haut témoigne bien de l’origine cérébrale ou psy- 
chique de ces sortes d'accidents. 


XVII. Adipose Douloureuse, par M. Lan. Ilaskovec (de Prague.) (Note com- 
muniquée par M. Henry M&eick.) 


(Communication devant être publiée comme travail original dans un prochain 
numéro de Ja Recue Neurologique.) 


XIX. Réflexes osseux, par M. Noica (de Bucarest). (Note communiquée 
par M. ANDRE Thomas.) 


(Cominunication publiée comme article original dans le numéro du 45 novembre 
de la Revue Neurologique.) 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 6 décembre, à 9 heures du matin. 


‘Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES ORIGINAUX 


DESTRUCTION ISOLÉE PAR HEMORRAGIE 
D'UN PÉDONCULE CÉRÉBELLEUX SUPÉRIEUR 
PAR 


A. Porot 
Chef de Clinique médicale à la Faculté de Lyon. 


On sait tout ce que doit aux destructions expérimentales la physiologie de 
lapparcil cérébelleux. Mais on sait aussi à quelles difficultés praliques se heurte 
l'expérimentation quand elle veut pousser plus loin l'analyse ct produire des 
lésions très limilées dans telle ou telle partie de l'organe. 

Un petit foyer hémorragique a réalisé sous nos yeux une destruction localisée 
que n’ont pu faire encore correclement les physiologistes : /a destruction isolée 
d'un pédoncule cérébelleux supérieur. 

Il est fort rare, du reste, que la pathologie humaine nous fournisse des lésions 
aussi minimes ct aussi électives que celle que nous avons observée. Dans les 
travaux d'ensemble Îes plus récents sur la question, pas plus que dans les obser- 
vations éparses de la littérature médicale, nous n'avons trouvé de cas de lésion 
limitée à un seul pédoncule cérébelleux supérieur. 

Aussi croyons-nous utile de rapporter ce document fort rare — peut-être 
unique — qui, possédant toute la valeur d'une expérience précise, aura sa place 
toute naturelle dans l'histoire de Ja physiologic clinique du cervelet. 


ONSERVATION. 


CLiNIQUEMENT : Îclus verligineux avec romissements el diplopie lransitoires. — Conséculi- 
vement, démarche cérébelleuse, dysarthrie; hémiasynergie droite avre conservation de la 
force musculaire. — Tuberculose aiguë pleuro-péritonéalr terminalr. 

ANATOMIQUEMENT : Pelit foyer hémorragique limité au pédoncule cérébelleur supérieur droit 
dans sa portion inilialr. — Granulie récente. 

Le 4 mai 1905, un homme de 50 ans, très alcoolique, employé dans un faclago, lavait 
les vitres d’un magasin, monté sur une échelle; il sent tout à coup ta téle lui tourner; il 
glisse à terre avec son échelle sous l'influence de ce tertigr. Simplement obnubilé, sans 
perle de connaissance, on le transporte à l'Iôtel-Dicu ; il reste une huitaine de jours dans 
un service de chirurgio où l'on observe, avec un élal rertigineux porsistant, der romisse- 
ments sans grand olfort, un peu de diplopte, de l'inégalité pupillaire, un léger ralentisse- 
ment du pouls (60), de la dysarthrie, dos troubles du mourement, do l'équilibre et de la 
courdinalion. 

À son entréc à la clinique du professeur Lépine, 8 jours après l'accident, on cons- 
tate les phénomènes suivants : la parole cst lente, embarrassée, un peu saccadée, Le ma- 
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lado marche les jumbes écurtées, ct en titubant comme un cérébelleux; cette incertitude de 
la marche va presque jusqu'à la chute. 

La station debout est difficile, aussi bien les talons écartés que réunis ; l’occlusion des 
yeux ne modifie pas ce symptoine. 

La force musculaire parait léyérement diminuéc à droite dans les mouvements com- 
mandés et dans la résistance. 

Les réflexes rotuliens sont un peu exagérés des deux côtés; les réflexes cutanés sont 
normaux ; la sensibilité est intacte. 

L'intelligence est conservée, 

La pupille gauche paraît un peu plus dilatée quo la droite; les réactions pupillaircs 
sont normales. Pas d’mdéme de la papille. 

Vision normale. 

Pas de paralysie des mouvements de l'iil. 

Peut-être un peu de nystagmus en alduction droite extrême. 

Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Dans les jours suivants, notre allenlion est attirée par la prédominance nelle des 
troubles moteurs à droite; quand on fait marcher le malade, on s'aperçoit, en outre de 
lécartement des jambes et des oscillations, que la jambe droile frappe plus lourdement 
et plus bruvamment le sol; le malade, de ce côté, « décompose le pas », la cuisse est sou- 
levée plus haut quand le picd quitte lo sol; le picd lui-même tombe plus fort ct plus cn 
avant. 

Nous trouvons alors lrés nettement de ce côté droit les svmplémes d’asyneryie décrits 
dans ces derniéres années par M. Babinski. Quand, par exemple, le malade est étendu 
sur son lit cl qu’on lui commande du s’asscoir, on voit la jambe droite se détacher 
en oscillant du plan du lil; le talon soulevé à 20 centimètres, retombe lourdement au 
moment où le tronc arrive à la position verticale, tandis que le membre inférieur gauche 
reste appliqué sur ls matelas par l’action synergique des muscles de la face postérieure 
de la cuisse. ‘ 

Il existe aussi de l'alarie au niveau du membre supérieur droit; le doigt n'arrive 
qu'après beaucoup d’hésitation sur le bout du nez, tandis qu'à gauche il se placo très 
correctement. 

Enfin, la succession rapide des mouveinents, pronation et supioation de la main, par 
exemple, sur une surface plane, est impossible à droite (diadococinésie de Babinski). 

En présence de cet hémi-syndrome cérébelleux droit succédant à un ictus vertisineux 
incomplet, accompagné do vomissements ct do diplopic transitoire, nous portons le dia- 
gnostic d'hémorragie cérébelleuse droite. | 


Nous observiines pendant un an ce malado qui succomba à dos accidents de tubercu- 
lose à forme granulique; nous avons pu analyser de très près et par des examens 
répétés l'évolution des différents svmptémes; quelques-uns disparurent ou s'atténuérent, 
d’autres se précisèrent el gardérent un cuructère de fixité de la plus haute valeur pour 
le diagnostic de localisation. 

Les vomissements, la diplopie, lo ralentissement du pouls disparurent dès les premicrs 
jours. 

L'inégalité pupillaire ne fut pas retrouvée dans les examens ultérieurs. 

Les vertiges s’atténucrent un peu, mais ils réapparaissaient encore à l’occasion du 
moindre changement de posilion. 

Les deux réflexes rotuliens, qui étaient légèrement et également brusques des deux 
côtés au début, se dissocicrent par la suite ; le gauche redevint normal, tandis que le 
droil s'eragéra manifestement. 

La dysarthric persista sans modifications. 

À l’un des derniers examens, nous notâmes une hypoacousie très netto à droite; la 
montre n’élail pas entendue au contact, alors qu'elle était entendue à 40 centimètres du 
côté gauche. Le malade accusait aussi quelques bourdonnements dans l'orcille droite. 

La démarche s’améliora un peu; Ja litubation disparut ; mais, tout en marchant droit, 
le malado tenait toujours les jambes très écarlèes, de 30 centimètres environ, et décom- 
posait toujours lo pas à droite. 

Le membre supérieur droit prit, dans les mois qui suivirent l'ictus, une allilude spécial. 
et toujours identique, bien apparente quand le malade marchait ou se tenait assis: 
l'épaule était un peu tombante, le bras et le coude écartés du thorax; l'avant-bras était 
fléchi sur le bras, la main sur l'avant-bras; la main était en outre en pronation cxagérée 
avec attitude un peu particulière des doigts qui étaient allongés, en extension ; le pouce 
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était en hyperextension, le petit doigt était aussi en hyperextension et écarté du reste de 
la main; lu tout sans contracture. 

Les symptômes d'hémiasvnergie et d'hémiataxie persisttrent jusqu'à la fin dans touto 
leur pureté, ainsi que la diadococinésie. 

Enfin, fait capital en l'espèce, la force musculaire resta à peine diminuée du côté droit, 
par rapport au côté gauche, et l'on était surpris de voir des membres si malaudroits 
opposer cncore une vigoureuse résistance aux mouvements passifs. 

L'aulopsie confirma — cu le précisant — notre diagnostic d'hémorragie cérébelleuse 
droite (1). 


Outre les lésions de tuberculose aiguë plouro-pulmonairo et péritonéale auxquelles le 
malade avait succombé, il y avait un élat d’artério-sclérose avancée des vaisseaux de 
l'encéphale, deux petits foyers de ramollissement tres superticiels ct peu étendus sur 
l'hémisphère droit, l'un sur le pied de la Ille frontale, l’autre au niveau du pli courbe. 

Mais la lésion Ja plus intéressante ef la plus importante “tait un petit foyer ocreux 
d'ancienne hémorruyie striclement limilé au pédoncule cérébelleux supérieur droit dans sa 
première porlion. 


Ling. vb 


1.4 





Fic, 2. — Hémorragte du pédoncule cirébelleux 


fie. -. 
superieur droit. 


— Hémorroyic du pédoncule cérébellene 
supericur droit. 


Coupe transversale de la protubérance et du IVe ven- 
Irivule au niveau de l'émergence du trijumeau 
(Trij.). Celte coupe montre Ja partie supérieure 
du 1Ve ventricule et scs parois : le plancher (F4); 
Vaqueduc de Silvius au fond (Ag. S.): le tait 


Coupe sagittale de l'hémisphère cércbelleux droit 
passant juste en dehors du vermis, nu niveau des 
noyaux accessoires de l'olive céréhelleuse el de 
l'émergence du pédoucule céréhelleux supérieur 
(côté droit de la coupe). 


constitué par la valvule de Vicussens (vV) recou-  (prs) pat cérébelleux supérieur remplacé par 
verte par les Iamelics cérébelleuses du lingula un fover creux Re 

(Ling.); latéralement. les péduncales cérébclleux (va) navaux accessoires de l'olive céréhellcuse parais- 
supéricurs gauche (pes G.) ct droit (pes D.). Ce sant macroscupiquement intacts. 

dernier est réduit et remplacé par un foyer ocreux 

d'ancicnne hémorragie. 


Ce foyer est très visible sur une coupe transversale de la protubérance passant au 
niveau de l'émergence du trijumeau, sectionnant le [Ve ventricule dans sa portion anté- 
rieure (fig. 4); à ce niveau, en elfet, les pédoncules cérébelleux supérieurs forment de 
chaque côté dela valvule de Vieussens les bords latéraux du 4° ventricule ; la coupe les 
sectionne transversalement ct l’on voit que le foyer int¢resse très exactement le pédon- 
cule, sans toucher aux folioles latérales du lingula qui doublent Je pédoncule en dehors, 
sans intéresser enfin le plancher du ventricule. 

Ce foyer hémorragique n'intéresse pas le pédoncule dans toute sa longueur ; il s’arréte 
avant lentrecroisement ; une coupe parallèle à la précédente passant juste en arrière 
des tubercules quadrijumaux postéricurs nous montre les deux rubans pedonculaires 
juxtaposés sur la ligne médiane, avec leur aspect blanc habituel. Plus avant encore, sous 
Jes tuberculcs quadrijumeaux antérieurs, on voit les noyaux rouges macroscopiquement 


intacts. 


(4) Les pièces ont été présentées à la Soci¢té médicale des Hôpitaux de Lyon, 8 mai 1906. 
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Par contre, le foyer hémorragique peut être suivi dans la portion cérébelleuse du 
pédoncale. On le retrouve sur une coupe sagittale de Vhémisphare cerébellcux droit 
passant juste en dchors du vermis Iégcrement en dedans du hile do l'olive cérébelleuse, 
au niveau des noyaux accossoires; celte coupe (correspondant aux coupes sagittales 
n° 5-6 de Dejerine) intéresse en cffet le pédoncule cérébelloux supérieur au moment où 
il s'échappe du cervelet (fig. 2). 

L’olive cérébelleuse de co côté nous a paru réduite comparativement à celle de l’autre 
côté, mais elle n'est pas détruite ; seule une petite lacune d'un millimètre occupait son 
polo supérieur. 

Nous n'avons pas trouvé d'autre lsion macroscopique du système cérébellcux, saut 
l'atrophie apparente d’un groupe de folioles de l'écorce correspondant au lobe quadrilatére 
droit, mais qui demande à être confirmée par examen histologique. 

Pas de lésions du bulbe ni de la protubérance. 

L'aspect du foyer ost bien celui d'une hémorragie, etrien à ce niveau ou dans le voisi- 
page ne nous à permis de penser à une lésion de nature tuberculeuse. 


D'une observation isolée, nops ne voulons tirer aucune conclusion générale. 
La dissociation anatomo-physivlogique du système cérébelleux est une question 
en pleine étude, à laquelle Clarke et Horsley viennent de consacrer un gros 
travail expérimental (1) venu après les importantes recherches de Luciani, 
Thomas, Probst, etc. 

Sur le terrain clinique, avant de séparer dans le syndrome cérébelleux ce qui 
revient aux pédoncules, aux noyaux ou à l'écorce, il faut attendre de nouveaux 
termes de comparaison. | - 

Nous nous contentcrons donc de souligner quelques faits intéressunts au point 
de vue symplomatique : 

4° L’allure clinique assez spéciale de l'iclus cérébelleux avec ses vertiges, ses 
vomissements, sa diplopie : mais c'est une notion classique aujourd'hui depuis 
le mémoire déjà ancien d'Hillairet (2). Avec ce syndrome, on peut poser le 
diagnostic d’hémorragic cévébelleusc ; la constutation d’une hémiataxie, d’une 
hémiasynergie précise le côté de la lésion. 

2° Le caractère direct des symptômes dans une lésion unilatérale de l'appareil 
cérébelleux ; celle relation n'u pas Loujours fait loi ; Uillairet la niait et admet- 
tait des symptômes croisés ; l'expérimentalion et de nombreuses observations 
pathologiques (3) tendent de plus en plus à établir que les symptômes sont 
homoluléraus par rapport à la lésion. 

3° La grosse valeur du phénomène que Thomas donne comme caractéristique 
du syndrome cérébelleux, « le contraste entre les troubles de l’équilibration et 
des mouvements ct l’intégrilé apparente de la force musculaire et de la sensi- 
bilité ». (age 462-163 de sa thésc). 

4° L'importance clinique des nouveaux symptômes dontM. Babinski a enrichi 
dans ces dernières années Ic syndrome cérébelleux ; l'asynergie el la diadoco- 
cindste qui peuvent se manifester sous la forme unilatérale. 

3° Enfin il faut remarquer qu'au cours de l’évolution de la maladie, certains 
symptomes comme l'hémiataxie, l'hémiasynergic gardérent une fixité absolue, 
gagnérent même en relief, alors que d’autres comme la titubation, les vertiges 
allaient s'améliorant ; nous n'avons jamais relevé chez notre malade les équiva- 
lents cliniques du « mouvement de manège » des physiologistes ; il n’y avait 


(4) GLankxe et Hoastey, Brain, 4905. 

(2) Iu.zarner, Archives yénérales de médecine, 1850. 

(3) En particulier un cas d'hémorragie cirébelleuse rapporté par le profosseur Lépine, 
(Hevue de médecine, 1896, p. 653). 
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pas d'entrainement, de tendance à tomber toujours du mème côté, de vertige 
rotatoire unilatéral bien net. Y a-Ll-il là un élément de diagnostic entre les 
lésions du pédoncule et celles de l'hémisphère cérébelleux proprement dit? La 
question demande de nouveaux faits avant d'èlre résolue. 


if 


ADIPOSE DOULOUREUSE OU MALADIE DE DERCUM (1) 


PAN 


Lad. Haskovec (de Pragi ec) 


J'ai cu l'occasion d'observer le cas suivant de maladie de Dercum : 


M. Il.., âgée de 62 ans, veuve. l'ère mort à un Age avancé de marasme ; mère morle à 
l'âge de 73 ans cc pneumonie, Pas de maladies nerveuses, mentales, d'alvoolisme ni : 
d’obésité dans la ; arenté. La malade, dès l’âge do 14 ans, a eu des règles régulières. Il y 
a 28 ans, cllo a été atteinte de variole ct cn a guéri complètement. Elle a élé toujours 
bien portante; elle a beaucoup souffert dans son existence; et cllo ne supportait jamais 
« beaucoup ». Elle éprouvait aprés un travail physique ou aprés un chagrin des palpila- 
tions. Mariée à l’âge de 22 ans, cllo est devenue veuve à l'âge de 28 ans. Cessation des 
règles à lage de 53 ans. Avant cette époque et surtout depuis cette époque, la malade 
est souffrante. Pas de fausses couches. Elle a cu trois enfants, dont deux sont morts en 
bas Ave. Une fille mariée cst bien portante, un peu anémique. 

A lage de 40 ans, la malade eut unc perte de connaissance, précédée de sensations de 
chaleur. 

La maladie actuelle dure à peu près depuis 10 ans. Tout d’abord Ja malade sonffrit de 
douleurs dans le dos et les épaules: elle avait un sentimont d’oppression ct des constric- 
lions de la gorge, des sensations do tremblement dans les extrémilés, dans fn cuisse 
droite et l'extrémité supérieure gauche d'abord; pois du fourmillement dans les picds 
montant dans tout lo corps; enfin des douleurs d'estomac, des picotements sous les 
ongles ct une sensalion d'écoulement sur le nez. Pendant la nuit, elle eut des crises de 
faiblesse ct de vertige. {1} y a 6 ans, la malade se laissa méme administrer. Elle a ete 
attcinte quelquefois d'une tello faiblesso qu'il fallnit la soutenir pour qu'elle piit faire 
quelques pas. Elle no pouvait pas rester assise. Elle avait aussi la peur do mourir. Par- 
fois clle ne pouvait pas parler. De temps en temps, olle était obligée de s'uliler, avec des 
douleurs dans la nuque. 

L'ædème s’est établi dans diverses régions du corps (l'abdomen ou les extrémités). Il 
y a deux ans, la face a été atleinte. L'erdème durait quelques jours sans fièvre et sans 
altérations de la peau. Cet adéme a élé considéré alors par Ics médecins comme un 
œdème nerveux. Une autre fois, l'œdème a envahi la peau de l'abdomen et les extrémités : 
il élait suivi de douleurs intenses. Avant ces douleurs, on observa aussi des crampes 
dans les mains, un gonflement des vaisseaux cl une hyperémie céphalique. Quand Ja 
malade voulait se peigner, aussitôt unc crampe ou des convulsions toniques ds Ja main 
rendaient la toilette impossible. Depuis § ans, clle ne peut pas se peigner. 

Les régions où est apparue lademe sont devenues de plus en plus ctendues et les 
douleurs sont quelquefois très intenses; en outre. douleurs de léte, bourdonnements 
d'oreilles. La malade a do la diMecullé pour se lover. etant assise. Après une constipation 
opinidtre, elle a cu des crises de diarrhée, il y a quelques années. 

Actuellement, elle n’a plus de douleurs d'estomac; pas de vomissements; Ics sphincters 
agissent normalement. L’appetit est très bon; mais la malade a peur de trop manger, 
craignant de devenir plus grosse. 


(4) Communication à la Société de Neurologie de Paris, séance du 8 novembre 4906. 
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Elle sc sent très faible et, après une marche de courte durée, le membre inférieur 
gauclie ost presque incapable de se mouvoir. Quelquefois la malade ne peut presque pas 
so déplacer et il faut l'aider pour se lever. Elle éprouve constamment des sensations de 
brûlure et iles douleurs dans le corps ; elles sont quelquefois d'une tolle intensité qu’elic 
dit que « des chiens tiraillent la chair de l'os ». {)’autros fois, elle ressent ‘uno faiblesse: 
dans les mains. Unc sorte de gène dans la déglutition, ou la sensation d'un corps tran- 
chant dans la gorge, avec palpitations de cœur et fréinissement de tout le corps. Quand la 
malade pense à quelque chose ou quand elle est émue, elle n'a pas de sommeil et olle 
éprouve des doulcurs dans le corps. Pour écrire une lettre, elle transpire heaucoup et 
elle ne peut y parvenir, parce qu'elle a, dit-elle, une « mauvaiso mémoire ». Soif intense. 

A l'examen, on n'a pas trouvé de symptômes objectifs d’hystérie ni d’une maladiv 
organique du système nerveux. 

Etat actuel (3 mai 1906). — La malade est d’une taille moyenne. 

Au point de vuc psychique, elle est normale, sauf une certaine paresse de mémoire et 
une émolivité exagérée. 

La marche ct les mouvements se font normalement, mais la malade se fatigue vite et 
elle est prise alors d'une grande faiblesse et de douleurs. 

Pas de troubles de l'innervation de la face, pas de troubles oculaires ni pupillaires. Le 
champ visuel est normal. Pas de troubles dans l’innervation du pharynx, du larynx a 
du voile du palais. 

Les réflexes rotuliens sont vifs. Tremblement des extrémilés supérieures “tendues. 

Pas de troubles des réactions électriques des muscles. 

Sensibilité de la peau bion conservée. 

Sensations subjectives d’une sensibilité affaiblio. Myperhidrose géuéraliséo. 

La glande thyroïde est augmentée de volume depuis 6 ans. 

Sur les extrémités et sur le tronc, on remarque à l'inspection unc hyperplasie du tissu 
sous-cutané qui présente à la palpation tous les caractères du tissu adipeux, surtout à 
la partie antérioure de la cuisse droite, de la jambe gauche à l'extrémité supérieure 

‘droite, sur le côté gauche de l'abdomen et du tronc, ainsi qu'à la partie postérieure des 
deux cuisses, de la jambe gauche et de l'extrémité supéricure droite. 

Elle est moins marquée sur la partie antérieure de l’extréinilé supéricure gauche, de la 
cuisse gauche, de la jambe droite et sur l'abdomen, ainsi que sur la partic postérieure de 
l'extrémité supérieure gauche, de la jambe droite et sur le dos. Les inains, les pieds et 
lu face restent indemnes. La cuisse droite mesure dans sa partic moyenne 58 centimètres, 
Ja cuisse gauche 57 centimètres. La jambe droite mesure dans la partie moyenne 35 cen- 
timètres, la jambe gauche 37 centimètres. ; 

Le pouls est dur, régulier, 89 pulsations par minute. La pression iutraartérielle 
d'après Gaertner mesuro 80-400 mm. IIg. 

L'urine ne contient pas de mutiéres pathologiques. 

Pus de lésions des poumons ct du cœur. Pas de fièvro. 


Recapitulons cette histoire clinique : 

Chez une femme, qui n’a pas d’antécédents héréditaires chargés, mais qui a 
dû souffrir beaucoup de misères dans la vie, on voit se développer à l'époque 
de la ménopause une maladie caractérisée : 

4° Par des douleurs et par divers troubles de la sensibilité générale ; 

2° Par des crises de faiblesse ct par des troubles divers du système sympa- 
thique ; 

3° Par des u:démes passagers suivis d’une hyperplasie diffuse du tissu grais- 
seux sous-cutané, douloureuse spontanément et & la pression; cette hyperplasie 
s'étend sur les extrémités et sur le tronc, excepté les mains, les pieds et la face ; 

4° Par de l’asthénie et quelques troubles de l'émotivité ; 

5° Par une augmentation de la glande thyroïde. 

Il n’y a aucun doute qu’il s'agisse ici du syndrome de Dercuin. Il est intéres- 
sant d'obscrver qu'on pouvait songer avant l’apparition de l'hyperplasie lipoma- 
teuse à une névrose vasomotrice, à la neurasthénie ou l'hystérie, aux «démes 
aigus de Quincke, et peut-être, même, à une parésie bulbaire asthénique. 
L'état de névrose générale et le développement de l'hyperplasie lipomateuse 
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font partie des mémes troubles nerveux. Il ne s'agit ni d'une obésité simple, ni 
une lipomatose symétrique multiple, ni du trophudéme de Mecige, non plus 
que de myxawdème. On pourrait supposer dans ce cas l'existence d’une trophoné- 
trose centrale, à savoir, troubles dynamiques dans les centres des nerfs sympa- 
thiques, dans le bulbe et dans son voisinage. En parlant des troubles dynami- 
ques il faut se rappeler qu’on trouve quelquefois des lésions fines des centres 
nerveux dans les maladies dites fonctionnelles. Il est évident que ce cas se rap- 
proche de I’hystéric, d'une névrose générale, de l’akinesia algéra de Mvebius, 
de Ja lipomatose sy métrique ; mais il en différe aussi par plus d'un point. Je ne 
suis pas d'accord avec Féré qui considère le syndrome de Dercum comme un 
syndrome accidentel, l’algie étant un accident nerveux survenu chez un adipeux, 
je me range à l'opinion de Dercum et d'autres auteurs qui classent le syndrome 
en question parmi les trophonévroses centrales. Il est vrai que les obèses souf- 
frent souvent des diverses algies ; mais ils ne présentent pas le syndrome si ca- 
ractéristique de Dercum. Il y a aussi des névropathes, des hystériques et d’au- 
tres malades atteints de maladies nerveuses ou mentales qui présentent quel- 
ques hyperplasies graisseuscs diffuses, nodulaires ou en forme de tumeurs, et 
qui ne réalisent cependant pas le syndrome de Dercum. 

On peut classer ce syndrome, d'après Miquel, dans la classe des wdémes 
d'origine nerveuse; mais au point de vue nosologique, il faut bien considérer 
l'adipose douloureuse comme une entité morbide. Sans doute, l'udème névropa- 
thique peut apparaître avant que s’établisse l'hyperplasie du tissu lipomateux; 
mais il y a aussi des edémes qui n’aboutissent jamais au syndrome de Dercum. 
En dehors des lésions fonctionnelles, il est possible que des lésions organiques 
engendrent la maladie de Dercum. Le premier cas de Dercum en est Ja 
preuve. 

I] est inléressant également de constater la parenté étroile qui existe entre 
les trophonévroses en question et l'hystérie. 

De méme, il est intéressant de rapprocher un grand nombre de symptômes 
analogues qui s'observent au cours de Fhystérie, maladie fonctionnelle. ct au 
cours du tabes, maladie organique. 

Les centres sympathiques qui jouent le rôle trophique sont souvent affaiblis 
chez les dégénérés, aprés les chocs moraux ou après les traumatismes ou à la 
suite de diverses influences toxiques. 

I] est très probable que Jes auto-intoxications causées par des lésions fonc- 
tionnelles de la glande thyroïde, des glandes génitales et d'autres glandes 
encore, joucnt ici un role notable. A ce propos, sans doute, on ne peut émettre 
que des hypothèses. ll faudrait tout d'abord élucider les rapports mutuels entre 
Pinnervation sympathique et Ja fonction des glandes en question. L’annalomic 
pathologique, qui nous informe seulement des lésions trouvées sur le cadavre, 
ne suffit pas pour nous donner des informations satisfaisantes en ce qui concerne 
la pathogénie des trophonévroses et des névroses en général. Il faudra de nou- 
velles recherches de pathologie physiologique et de physiologie générale pour 
préciser les relations des nerfs avec le trophisme de l'organisme. Mais l'étude 
clinique des névroses peut aider dans ces recherches patho-physiologiques, de 
méme que l'étude anatomo-clinique a beaucoup contribué à éclaircir le pro- 
bléme de la localisation des fonctions cérébrales. 
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4505) Diagnostic des Maladies Nerveuses (The diagnostic of nervous 
diseases) par Purves Stewant, 1 volume de 380 pages, orné de 193 figures et de 
planches en couleur. (Edward Arnold éditeur, Londres, 1906 ) 


Ce volume cst destiné à rendre faciles la pratique et Ie diagnostic clinique des 
affections du système nerveux. Les considérations purement théoriques qui n'ont 
pas d'utilité pratique immédiate en sont: écarlées. Le trailement n’est abordé 
que d'une façon incidente. C’est en somme un manuel de diagnostic, sobre et 
pratique, que de nombreuses figures explicatives et des photographies cliniques 
choisies avec soin rendent d'une lecture ct d’un maniement trés faciles. 

Au début, une courte introduction résume les nations élémentaires indispen- 
sables à connaitre sur Vanatomie et la physiologie du syslème nerveux. Puis 
viennent des notions générales concernant la sémiologie des principaux troubles 
nerveux: le coina, les attaques, les mouvements convulsifs, les mouvements invo- 
lontaires. l’auteur donac une série de conseils généraux pour faciliter l’esumen 
des sujets atteints d'affections nerveuses, et pour arriver à localiser rapidement 
dans telle ou telle partie du systéme nerveux les désordres observés en clinique. 

Un chapitre est consacré à l'étude de l’aphasie et aux différents troubles de la 
parole, un autre aux affections des nerfs craniens. 

La douleur et ses différentes mauifeslalions, les troubles divers de la sensi- 
bilité, font l'objet des chapitres suivants. | 

Puis vient l'étude des paralysies, quelles qu’en soicnt l’origineetla cause, celle 
des troubles de la coordination des mouvements, celle des déformations passa- 
géres ou durables de l'attitude ou de l'habitus corporel. 

Enfin, les derniers chapitres sont consacrés aux trophonévrosee cutanées, 
arliculaires, osseuses, etc., aux affeclions du sympathique, ainsi qu'aux angio- 
névroses et aux névroses simples, en particulier l'hystérie. 

On trouve également dans cet ouvrage des conseils pratiques pour l'examen 
électrique et l'examen du liquide céphalo-rachidien. 

Les nombreuses photographies qui illustrent ce livre sont toutes personnelles 
à l’auteur et représentent des cas qu'il a observés à Westminster llospital. 

li est certain que cet ouvrage est de nature à familiariser rapidement les pra- 
ticiens avec le diagnostic des affections nerveuses. R. 
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1506) Manuel d’Histologie Pathologique, par Cornu. et Ranvien, publié 
avec la collaboration de Bnaurr et LeTuLse, 3° édition cnliérement refonduc ; 
L. WI, avec Ja collaboration de Gomnaurr, A. Ricng, NAGKOTTE, DURANTE, F. DE- 
ZANCON, R. Manu et Tu. Leary (Cervenu, Centres nerveus inférieurs, Nerfs, Cœnr, 
artéres el veines, Vaisseaux et ganglions lymphatiques, Rate, Larynr). Un fort volume 
grand in-8" de 1170 pages, avec 388 gravures en noir et en couleurs (Félix Alcan, 
éditeur). 

Le sysléme nerveux occupe la partie Ja plus importante de ce volume. Il est 
donc particulièrement intéressant pour Jes ncurologistes, élant donné surtout 
que les plus importantes questions d’histologie nerveuse ont été mises au cou- 
rant des plus récentes recherches. Le cerveau est rédigé par Gombault et 
A. Riche. On y trouve les lésions des méninges, la congestion, l'anémie et 
l'ædème du cerveau et des méninges, les encéphalites, les méningoencéphalites, 
la syphilis méningée cl cérébrale, la tuberculose cérébrale et méningée, Îles 
lésions des artères cérébrales, les tumeurs cérébrales et les parasites du cerveau. 

Les centres nerveux inférieurs sont dus à Nagcoltc ct A. Riche. Les dégéné- 
rations de ces centres, Ics lésions des méninges, des ganglions rachidiens, de 
Ja moelle, les myélopathies, les lésions de la moelle dans les intoxications, les 
myé¢lites dégénéralives progressives, les lésions primitives de l'appareil épendy- 
maire et névroglique sont successivement passées en revuc. 

Les ner/s sont étudiés par G. Durante, qui débute par une vue d'ensemble sur 
la cellule segmentaire à l'état pathologique : la nolion de la cellule segmentairc 
élant relativement nouvelle et la théorie du neurone ayant encore de nombreux 
parlisans, l'auleur expose les arguments invoqués pour ct contre chacune de ces 
conceptions, 

Une autre partie de ce volume comprend l'élude histologique des systèmes 
vasculaire ct lymphatique. 

Ii. Marie s'est chargé du système vasculaire; péricarde, myocarde, endocarde, 
arlres ct veines sont examinées selon les lésions qu'elles peuvent présenter. 

Le système lymphatique est rédigé par F. Bezancon : les vaisseaux lympha- 
Uq'es, la rate, les ganglions lymphatiques donnent lieu à des études particu- 
li¢rement inléressantes. 

Le dernice chapitre, da à Th. Legry, est consacré au laryuzx : c'est le début 
du système respiraloire, dont la suite sera étudiée dans le Tome IV. 

Le qualriéme volume, terminant l'ouvruge, parattra dans le courant de 
l'annéc 1907. R. 


1501) Nouvelle Anatomie artistique du Corps humain. Cours pratique 
el élémentaire. par Paul Ricurn. Un volume in-8 illustré de nombreuses 
figures et planches. (Librairie Plon-Nourrit et C*, 8, ruc Garanciére, Paris). 


Ce petit livre est une simplification du grand traité d'Anatomie artistique du 
professeur Paul Richer; il vise spécialement à faciliter aux élèves le travail des 
cours pratiques de l'École des Beaux-Arts. Mais il rendra aussi de très grands 
services aux médecins, car, sous une forme substantielle, ferme et sobre, 
appuyée de planches qui s'adaptent strictement aux démonstrations, i] résume 
el définit clairement les éléments essentiels de l'analyse analomique. 

Muni de ces nolions premieres, l'artiste débutant sera en mesure d'opérer 
avec sûreté la superposition du dessin de Ja forme extérieure correspondant aux 
parties profondes qu'elle revêt, squelette ou musculature. H pourra complèter 
alors celte étude en abordant plus spécialement les questions de morphologie et 
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de physiologie, en éludiant les divers aspects du corps humain au repos, en 
mouvement, dans la nature et dans les œuvres d'art. Les chapitres relatifs aux 
muscles de la forme sont une innovation heureuse, qui pare aux insuffisances 
de l'étude de l’écorché superficiel. Bref, cet ouvrage est une préparation neuve, 
originale, à la compréhension et à lu traduction en applications artistiques des 
grandes lois de l'anatomie. 

Or, le médecin ne doit pas faire fi de ces notions. Elles sont, en clinique, 
d'une application constante. L'examen du nu s'impose à tout praticien désireux 
de faire une enquête sérieuse. La connaissance du nu anatomique et phystulo- 
gique est indispensable pour dépister les malformalions du nx pathologique. 
C'est par ce moyen, et souvent par ce scul moyen, qu’on est mis sur la voie 
du diagnostic. Aux ncurologistes, surtout, ce livre sera utile. L’artiste qui l'a 
conçu n'est-il pas, d’ailleurs, aussi un neurologisie réputé ? R. 


1508) Anatomie du Système Nerveux de l’homme. Lecons professées à 
l'Université de Louvain, par A. VAN GEHUCHTEN. 4° édition, 1906. 


Il est superflu de rappeler les grandes qualités d'exposition qui caractérisent 
ce Traité d'anatomie, les éditions antérieures ayant été dans les mains de tous 
les ncurologistes et de beaucoup de médecins. — Dans celte quatrième édition 
l'auteur a utilisé les recherches les plus récentes sur l'anatomie fine des centres 
nerveux, recherches basées en grande partie sur l'emploi de colorants nouveaux 
et de techniques nouvelles. On y trouve notamment un grand nombre de ren- 
seignements empruntés aux travaux de Nissl, d'Apathy, de Bethe, de Cajal, etc. 
— La nouvelle classification adoptée par l'auteur pour l'étude des principales 
« voics nerveuses » est à la fois simple et claire : voies ascendantes, voies des- 
cendantes, voies réflexes. Ce volume de 1,000 pages contient 848 figures, de 
nombreuses indications bibliographiques et des tables très minuliensemeut 
dressées. P. M. 


1509) Les Paralysies des Femmes enceintes (lie Schwangerschaftlih- 
mungen der Mutter), par von Hosszin. Hirschwald, 1905, 269 p. 


G@) PARALYSIES CENTRALES DE LA GROSSESSE. — Parmi lesquelles von Hosslin 
range les paralysies hystériques et les paralysies myasthéniques, bien qu'elles 
ne montrent aucune lésion. Comme paralysies d'origine cérébrale sont compteces 
celles dues à l’apoplexie, à l'albuminurie, aux thromboses et aux cmbolies, au 
déciduome malin, à la paralysie générale. L’auleur entre dans des considéra- 
tions intéressantes sur le déterminisme de ces différentes paralysies d'origine 
cérébrale. 

Pour ies paralysies de la grossesse d’origine spinale l’auteur distingue celles 
qui existaient, indépendamment de la grossesse, et celles qui sont survenues au 
cours de celle-ci et sont influencées ou non par elle. II étudie l'action qu'exerce 
la grossesse sur ces différentes affections spinales et celle qu'à leur tour ces 
affections peuvent exercer sur la grossesse (tabes, sclérose en plaques, myélites 
par compression, poliomyélites). Il rapporte notamment un très curicux cas de 
myélite à répétilion provoquée par chaque grossesse nouvelle. 

L'influence des paralysies cérébrales ou spinales sur la conception, la gros- 
sesse et l'accouchement y est étudiée avec grand soin. 

b) PARALYSIES PRRIPHÉRIQUES DE LA GuossessE. — Von Ilosslin les divise cu 
myopathiques et névriliques. Parmi les premiéres il faut citer les paralysie» 
ostéomalaciques qui seraient plus fréquentes qu'on ne le croit généralement. — 


> — ~ — 
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Quant aux paralysics névriliques, elles sont fort intéressantes à cludicr, nolam- 
ment à rause de leur fréquence. 

En fait de paralysies névritiques de la grossesse il y a lieu d'étudier : a)les 
névrites traumatiques, et von Hosslin montre qu’elles ne consistent pas unique- 
ment, comme le disent les auteurs, dans Ja paralysie du nerf péronier. —b) Les 
névrites par contiguité (à Ja suite de pelvipéritonite, d'épanchements inflamma- 
toires dans le pelit bassin, de phlegmatia alba dolens, etc.). — c) Les névrites 
par infection générale de l'organisine ; ces dernières frappent surtout le domaine 
du médian et du cubital. 

L'auteur insiste en terminant sur les paralysies de la grossesse dues à l'in- 
fection générale et les compare à celles que produit l'alcool ; c'est ainsi notam- 
ment que dans Ja névrite infectieuse puerpérale on peut observer le syndrome 
de Korsakow. 

Celte monographie, dont il convient de signaler la grande valeur, s'appuie sur 
l'analvse de 494 observations, et les recherches ct indications bibliographiques 
qui s’y trouvent jointes sont des plus élendues. P. M. 


ANATOMIE 





1510) Des Cellules Nerveuses polynucléaires Sympathiques, par 
GUEORGUIEVSKY. Moniteur (russe) neuroloyique, fasc. 4, 190-4; fasc. 1, 1905. 


Le système nerveux sympathique, dans certaines conditions pathologiques, 
presente d'une maniére assez accentuée une artivilé de proliféralion, se mani- 
festant par la mulliplication des noyaux des cellules nerveuses ganglionnaires 
el peut-être mème par Ja division de leur proloplasme. Les recherches de diffé- 
rents auteurs (Scabticheresky, Léwine, Kalantarian!:e et d'autres) démontrent que 
dans certaines affections, au niveau des ganglions nerveux sympathiques (tuber- 
culose, fièvre lyphoide el d’autres), s'’observent des phénomènes inflammatoires 
trés marqués : hyperhémie, infillration du slroma ganglionnaire par des élé- 
ments de la granulation, modifications dégénéralives dans les cellules nerveuses. 
Les auleurs ne parlent pas de phénomènes progressifs dans les cellules ner- 
veuses. Tandis qu'à priori on pourrait bien admettre l'existence de phénomencs 
de cette sorte aussi, puisque toule inflammation consiste en une combinaison 
des processus de caractère régressif et de caractère progressif. C'est pour cela 
que le fait, indiqué par l'auteur, de l’activilé de la prolifération du système ner- 
veux sympathique ne contredit pas les phénomènes de biologie générale. Les 
toxines chimiques, se développant dans l'organisme dans telle ou telle affection, 
provoquent du côté des cellules nerveuses unc certaine réaction. Les cellules 
nerveuses entrent en combat avec les agents nuisibles pour elles ct développent 
toutes leurs forces productrices pour la conservation de leur espece ; mais pour 
la plupart cetle tension de l'énergie productrice est considérablement affaiblie 
et mène seulement à la multiplication des noyaux et à la formation de cellules 
polynucléaires. Serge SOUKHANOFF. 


1511) Désagrégation des Neurofibrilles dans l'atrophie des Cornes 
antérieures de la Moelle épinière, par BLyMENAU. Revue (russe) de Psy- 
chiatrie, de Neurologie et de Psychologie erpérimentale, n° 4, p. 241-249, 1905. 


L'auteur a principalement étudié les cellules des cornes antérieures dans un 
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cas d'amyolrophie spinale progressive ; pour la coloration, il s'est servi du pro- 
cédé de Ramon y Cajal; les modifications des neurofibrilles étaient très accen- 
tuées, mais clles ne l'étaient pas pour toutes les cellules; on les observait dans 
les cellules radiculaires, dans les cellules commissurales et dans celles des cor- 
dons. La désagrégation des neurofibrilles commençait dans le corps cellulaire et 
gugnait ensuite les prolongements; autour des cellules en voie de désagrégation 
s'observaient des neurophages (ou des fibrillophages). Serge Souknanorr. 


1312) Recherches sur la structure de la Moelle lombo-sacro-coccy- 
gienne du Macacus sinicus (An Invesligalion into the Structure of the 
Lumbo-sacral-coccygeal Cord of the Macaque Monkey), par Mase. Punrroy 
irs GRRaLo. Paper read before the Royal Society, december 14, 1905. 


Le maximum de surface de la substance blanche médullaire se trouve dans 
les coupes pratiquées au niveau de la quatrième lombaire ; le maximum de Ja 
substance grise est à la hauteur de la cinquième lombaire. 

Le maximum relatif de la substance blanche est à la premiére lombaire ; Je 
maximum relatif de la substance grise, au niveau de la première coccygienne. 

L'auteur s’est efforcé d’élablir, avec un soin minutieux, les indications con- 
cernant la situation des noyaux, le nombre, la dimension cl la forme des cel- 
lules dans le segment de moelle dont il a épuisé l'étude anatomique. 

Tuoma. 


1513) Contribution anatomo-pathologique à l'étude des Localisations 
Motrices dans la Moelle de l’homme, par C. Panton cl Gr. Nanrpe 
(Bucharest). Congrès de Liège, 1905; Journal de Neurologie, n° 7, 1906. 


Examen anatomo-pathologique de la moelle cervicale d’un homme présentant 
une tumeur ganglionnaire dans la région cervicale antéricure ct détruisant ou 
altérant profondément les muscles de cette région. Dans les deux premiers myé- 
lolomes cervicaux, on constate que les groupes antéricurs sont intuels ou à peu 
près; il en cst de même pour le groupe antéro-interne des deux segments sui- 
vants. Par contre, les groupes centraux et les groupes latéraux sont alléres dans 
tous ces segments. On doit conclure que les groupes normaux sont en rapport 
avec les muscles de la région postérieure du cou ct d'une façon générale avec 
des muscles qui reçoivent leur innervation des branches postérieures des racines 
cervicales. Pauz Mason. 


1514) Gentres Moteurs dans la Moelle humaine, par Sano. Congrés ie 
Liège, 1905. 

Min de fixer l’état actuel de nos connaissances au sujet des localisations mo- 
trices médullaires, l'auteur, prenant pour guide l’atlus de Bruce, a désigné 
méthodiquement pour chaque’ myélotome les noyaux moteurs connus, 

Cette étude montre combien il reste à explorer dans ce domaine; l'innervation 
d'un grand nombre de muscles n’a pas encore été élucidée. laure Mason. 


1515) Note sur les Tubercules endoccipito-basilaires chez les 
Aliénés, par A. Ouugcra ct A. A. ANroNIU. Rivista stiintelor medicale, n°8, 4905. 


Les auleurs ont étudié sur les cranes de la collection du service du professeur 
Obregia ces tubercules peu connus, Is modifient la dénomination donnée par Le 
Double de tubercules exoccipito-basilaires cn lui substituant celui de tubercules 
endoccipito-basilaires. — La premitre dénominalion parait donner lieu à des 
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confusions, car elle ne rappelle nullement la situalion intracranienne, devant les 
trous condyliens et au point de l'union de l’apophyse basilaire avec le reste de 
l'occipital qu’occupent ces tubercules. 

Chez les aliènés, ils existent fréquemment. 

Obregia et Antoniu les ont trouvés 44 fois et seulement peu développés sur 
460 crdnes de la collection de la Faculté de médecine. — Par contre, sur 
300 cranes d'aliénés, les mêmes tubercules existaient 245 fois (74,6 pour 100). 

Dans 12,33 pour 100 Jes tubercules étaient peu développés, symétriques et 
inégaux. Sur 20 cranes (6,66 pour 100) on ne trouvait qu'un seul tubercule. 
Dans 5 pour 100 des cas les auteurs ont remarqué en outre à la partie interne 
de tubercules déjà décrits une ereroissance non encore décrite qu'ils appellent 
tubercule endoccipilo-basilaire accessoire. 

Les tubercules cndoccipito-basilaires sont considérés par les auteurs comme 
représentant Je rudiment des apophyses articulaires supéricures de la vert¢bre 
occipitale. A. 


4516) Des formations co:pusculaires dites « Corps amylacés » du Sys- 
tème Nerveux central et de leurs rapports avec certains états 
pathologiques, par Macnien. Thèse de Nancy, 1905-1906. 


D'après Ices recherches de l’aulcur, les corpuscules amylacés cxistent chez 
loul individu de Page de 30 ans. Aprts 50 aus il esl cxceptionnel de ne pas les 
rencontrer. [ls apparnissent d'abord à la moelle lombaire ct dans les racines pos- 
térieures, puis s'étendent ensuile aux cordons postérieurs. Ils sont d'autant 
moins nombreux qu'on quille la région lombaire pour les rechercher vers le 
cerveau, en passant par Ics moclles dorsale, cervicale ct le IV: ventricule. 

Ils semblent constitués par la matiére hyaline. 

Ils ont toujours été vus au milieu de la névroglie, ct très fréquemment en 
rapport avec des vaisseaux. 

Ils sont d'autant moins fréquents que les sujets sont morts d’une maladie 
infectieuse chronique, ou aiguë mais ayant cependant eu une certaine durée. 
Si les corpuscules sont rencontrés avant l’âge de 30 ans, on doit rechercher une 
cause pathologique; certainement les toxines microbiennes jouent un grand rôle 
dans leur apparition. 

Les affections mentales, en général, n'ont aucune influence sur la fonction 
des corpuscules amylacés. QG. ETIENNE. 


PHYSIOLOGIE 


1517) De la participation des Troncs Nerveux de l'extrémité posts- 
rieure dans l'Innervation vasomotrice de ses régions distales; 
de la modification des éléments vasomoteurs et des vaisseaux de 
cette extrémit3 après la lésion du Nerf Sciatique, par Larinsky, 
Questions (russes) de médecine neuro-psychique, L. X, fasc. 2, p. 173-218 (table 
des fig.), 1905. 

L'innervation des vaisseaux de la patle chez lc chien se fait principalement à 
l'aide du nerf scialique ct quelque peu aux dépens du nerf crural. La résection 


du nerf sciatique provoque toujours la dégénérescence des éléments vasomo- 
teurs de la patte, disposés dans la paroi vasculaire ct auprès d'elle. La régéné- 


4110 REVUE NEUROLOGIQUE 


rescence des vasomoteurs détruits dans ces conditions, si même elle a lieu, se 
fait, paraît-il, trés lentement; en tout cas, elle se manifeste peu les premiers dix- 
huit mois après la résection du nerf sciatique. Les modifications du côté des 
vaisseuux, dans les parties distales de l'extrémité en expérience, consistent en 
une congestion des vaisseaux, tortuosité de leur trajet et élargissements vari- 
queux. En outre, il faut admettre aussi l’oblitération de certains vaisseaux. 
Cette dernière supposition se base sur ce fait qu’une partie de la patte des ani- 
maux en cxpérience reste non colorée à l'injection de la substance colorante 
dans les vaisseaux de l'extrémité opéréc. De telles modifications des voies san- 
guines peuvent être attribuées à la destruction complèle de tous les vasomoteurs 
intra et extrapariélaux. Cette explication nous parail plus vraisemblable, pre- 
miérement parce que la lésion des vaisseaux a été précédée par la destruction : 
de leurs vasomoteurs, deuxièmement parce que d'autres causes, (elles que les 
infiltrations inflammatoires dans Je voisinage ou les ulcérations ou le trauma- 
tisme n’intervicnnent pas ici. L'influence vasotrophique paraît très complexe. Les 
expériences citées dans ce lravail démontrent que l'innervation des vaisseaux 
des parties distales de la patte postérieure (du chien) dépend des centres de la 
moelle épinière et des régions situées plus haut. Ces expériences permettent aussi 
de conclure que les nombreuses névroses vasomotrices, comme : acropares- 
thésies, acrodynies, gangréne symétrique, érythromélalgie, etc., représentent 
des affections non locales, mais centrales. Pour avoir le droit d'instiluer pour 
ces uffections l'autonomie d’une névrose locale, on manque de données anato- 
miques définissant l'autonomie de l'appareil vasomoteur en cause, car par la 
voie expérimentale on ne parvient pas à prouver l'existence d’un système vaso- 
moteur isolé pour les régions distales des extrémités, d’un système indépendant 
de la moelle épinière et de ses nerfs périphériques. Serge SOUKHANOFF. 


4518) Voie des fibres dilatatrices du Nerf Sciatique, par Bystrénine. 
Moniteur (russe) neurologique, t. XI, fase. 4, p. 1-89, 1905. 


Travail tendant à démontrer que la localisation dans les ganglions spinaux 
des centres trophiques des vaso-dilatateurs n'a pas de base suflisante. 
Serge SOUKHANOFF, 


1519) Sur la valeur relative des recherches Sphygmomanométriques 
dans divers états nerveux fonctionnels, par De Brock. Congres de 


Liège, 1903. 


L'auteur s'était proposé d'étudier la pression sanguine dans diverses névroses, 
Ja neurasthénie traumatique en particulier et dans diverses maladies men- 
tales. Mais il fut frappé, dès l'abord, de l'inconstance des résultats obtenus. 

ll a surtout expérimenté le tonomètre de Gaertner et l'appareil de Potain, 
modifié par Sahli. 

Des recherches nombreuses, réalisées dans des conditions variées, il arrive à 
conclure que ces méthodes ne fournissent que des résultats incertains, du moins 
pour autant qu'il s'agisse de mesurer des variations de pression restant dans des 
limites relativement modérées. 

En ce qui concerne particuliérement la neurasthénie traumatique, les chiffres 
obtenus dans une quinzaine de cas sont trop incertains et trop changeants pour 
qu'il soit permis d'en tirer aucune déduction (contra Haskovec). 

Le procédé de Riva-Rocci lui parait mériter un peu plus de confiance que ceux 
de Gaertner et de Potain. Pauz Masoin. 
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ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


(520) Encéphalocèle double de l'angle interne de l'orbite a type 
facial, par Ronmen. Congrès d'Opht. de Paris, 1905. 


Un cnfant de 8 mois présentait de chaque côté du nez une tumeur symé- 
trique congénitale. Pensant qu'il s’ugissait d'une production développée aux 
dépens des sacs lacrymaux Rohmer fit l'ablation d'une tumeur, et c'est à l'exa- 
men anatomo-pathologique qu'on reconnut qu'il s'agissait d'une méningo-encé- 
phalocéle. Gctte premicre intervention fut suivie de guérison. L’ablation de la 
seconde tumeur fut suivie de méningite à laquelle l'enfant succomba. La diffi- 
culté du diagnostic provenait de l'absence de tumeurs orbilaires, de déviation 
oculaire, de fluctuation et de transparence. PRIN, 


121) Abcés Cérébral traumatique: Guérison, par G. Micuxz. Revue médicale 
de ÜEst, p. 184, 15 mars 1906. 


Plaie pénétrante du crâne au niveau de la fosse temporale droite, par arme à 
feu (halle de revolver de 6 millimètres). Trépanation large, tamponnement, 
drainage. Quatorze jours après, abcés intracérébral vers l'orbile : ouverture ; 
drainage ; guérison sans reliquat pathologique appréciable, G. E. 


l122) Cysticercose généralisée chez un Dément, par ÉGERTON Bnown. 
Reriew of Neurology and Psychiatry, avril 4906. 


I s'agit d'un Cafre, dément, qui fut atteint de ladrerie et chez lequel les 
troubles mentaux furent sensiblement aggravés par le développement de nom- 
breux cysticerques dans les hémisphères cérébraux. A. Baven. 


1523) Des relations entre les lésions de la Première Circonvolution 
Temporale gauche et l’Aphasie sensorielle, par W. G. Spinten. Rerieer 
of Nenrology and Psychiatry. mai 1906. 


L’auleur insiste sur la difficulté qu'on éprouve à localiser d'une façon précise 
les aphasies sensorielles ; cette difficulté tient peut-être au fait que, plus sou- 
vent qu'on ne le croit, l'hémisphère gauche lésé est suppléé par l'hémisphère 
droit. Description sommaire de trois cas d'aphasie ; les deux premiers : lésions 
de la partic postérieure des première et deuxième circonvolutions temporales 
gauches paraissant élre cause de surdité verbale ; le troisième : destruction 
complète de la première temporale gauche sans surdité verbale (chez un droi- 
tier). L'auteur tend à admettre que dans ce dernier cas la première circonvolu- 
lion lemporale droite, particulièrement développée, avait dù suppléer la pre- 
miére temporale gauche lésée. A. Baven. 


1524) Méningo-encéphalocéle occipitale, par Vaurrin. Soc. médec. Nancy, 
10 janvier 1906; Rerue médicale de UEst, p. 247, 15 avril 1906. 

Enfant d'un mois portant au niveau de l'occiput une tumeur globuleuse, 
grosse à peu prés comme la moitié de sa tête, flucluante, tendue, pédiculée. La 
peau, irritéc au niveau de la partie postéra-inféricure de la tumeur, était d'une 
coloration rouge violacéc et menacail de se perforcr en ce point. 
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Le diagnostic de méningo-encéphalocéle porté, la tumeur fut enlevée, le moi- 
gnon de substance cérébrale y pénétrant entre les replis des méninges étant 
refoulé sous les lambeaux suturés. 

Guérison per primum sans aucun incident; ultérieurement développement 
normal. 

Sur la paroi interne de la poche présentée et sur la moitié environ de son 
étendue, se voit une lame blanchatre de substance cérébrale étalée, présentant 
des plis analogues aux nervures d'une feuille, se condensant vers le pédoncule 
en un faisccau du volume du pouce. Cette portion de substance cérébrale parait 
être le prolongement de l'un des lobes postérieurs du cerveau. G. E. 


1525) Rire et Pleurs spasmodiques. Epilepsie Jaksonienne accompa- 
gnée de crises de larmes et suivie d’Aphasie et d’Hémiplégie 
gauche avec Ramollissement de la zone corticale motrice droite, 
par ZILGIEN. Revue medicule de l'Est, p. 1, 1° janvier 1906. 


Plaque de ramollissement cortical par artérile chez un paralytique général. 

L’auleur estime que l’émotivité est devenue, pur poussées congeslives répétées, 
le point de départ d'une lésion organique du centre. 

Puis, lorsque le centre moteur ful détruit par le ramollisscment, les altaques 
d'épilepsie jaksonienne disparurent ct furent remplacées par les simples crises 
de larmes habituelles dans le ramollissement cérébral et la paralysie générale. 

G. E. 


1926) L’Hydrocéphalie localisée partielle et ses manifestations cli- 
niques (Lokal beschracnkter Hydrocephalus und seine klinischen Folgen), par 
CRAMER (Gullingue). Aonatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie, t. XVII, n° 6, 
p. 961, juin 1905. 


Dans les deux cas observés par l'auteur et rapportés en détuil, seule l’autopsie 
révéla la nature cxacle des lésions. HALBERSTADT. 


1527) Hémiplégie Cérébrale infantile. Réflexes abolis aux membres 
infésieurs, peu prononcés aux membres sup/rieurs, pur Boucnaup 
(de Lille). Arch. gén. de med., n° 20, p. 1336, 15 mai 4906. 


Garçon de 10 ans. Accidents méningiliques à 6 ans, suivis d'un rétablisse- 
ment en apparence complet, puis, dix mois plus tard, d'une hémiplèégie gauche 
survenue pendant le sommeil. Trois ans après, l'arrêt de développement du 
membre supérieur gauche est manifeste. Il y a atrophie musculaire généralisée, 
plus marquée à la racine du membre. La paralysie, qui est flaccide (le bras 
gauche pend le long du corps), est au contraire plus marquée à l'extrémité du 
membre, à la main. Le membre inférieur gauche est beaucoup moins atteint ; 
il n’y a qu'un peu de hoitcrie. Les réflexes tendincux sont nuls aux deux 
membres inférieurs, nuls au membre supérieur droit et seulement diminués au 
membre supérieur gauche. Sensibilité superficielle peut-être un peu diminuée 
du côté gauche. Les réflexes cutanés sont abolis. La face est intacte, de mème 
que l'intelligence. 

ll s'agit d’une hémiplégie d'origine cérébrale ct non spinale, parce que la pa- 
ralysic cn s’atténuant s’est localisée presque uniquement au membre supérieur, 
parce que la contractilité électrique est normale. Cetle hémiplègie peut ètre 
attribuée à une sclérose du cerveau. 

Le défaut d’exagéralion des réflexes, quand il n'existe ni contracture, ni athé- 
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tose, ni atrophie accentuée est un fait exceptionnel. D'autre part, il est à re- 
marquer que les muscles du membre supérieur gauche ne sont pas tous égale- 
ment paralysés ; la paralysie n'est pas non plus proportionnelle au volume des 
muscles. . P. Lonpe. 


1528) Contribution à l'étude clinique et bactériologique des Lésions 
Encéphalo-méningées chez les Nouveau-nés Syphilitiques, par Pau. 
Ravaut et ANDRE PonseLLE. Bulletins rt Mémoires de la Société Méticale des lôpi- 
taur de Paris, p. 3-7, 14 janvier 1906. (Travail du laboratoire du D' Thiburge.) 


Jusqu'à ce moment, la présence du spirochéte pallida de Schaudinn n'a pas 
été recherché dans les centres nerveux. Sur des piéces anciennes, provenant 
d'un enfant de trois semaines, atteint de syphilis héréditaire, les auteurs ont pu 
retrouver cet agent pathogène dans le foie et la rate. Les recherches failes sur le 
système nerveux ont montré leur absence dans le tissu cérébral et dans les 
méninges; mais on les rencontrait en grande abondance dans les veines, mais en 
nombre infime dans l'exsudat cellulaire périveincux. P,. SAINTON. 


1529) Etude sur l’Encéphalite hémorragique, par Pnéonnasensky. Société 
de Neuropathologie et de Psychiatrie de Moscou, séance du 18 février 4905. 


Le nombre, la grandeur, la disposition des foyers hémorragiques présentent 
une grande variation ; et le plus souvent s’observe un seul foyer, plus rarement 
plusieurs ; ce dernier fait a été constaté dans cinq cas, tandis qu'il y avait dix 
cas avec des foycrs isolés. On a observé beaucoup de foyers surtout dans le cas 
d’encéphalite hémorragique de longue durée, ot dans les hémisphères on pou- 
vait compter sept grands foyers, outre une grande quantité de foyers menus, 
surtout dans le cervelet et dans le tronc cérébral. Dans les hémisphères droit ct 
gauche, dans le cas de l’auteur, mème nombre de foyers. Les lobes, atteints, 
élaient les lobes frontaux et les lobes occipilaux, tandis que d'autres régions du 
cerveau étaient atteintes plus rarement : le cervelet s’altére à peu près aussi 
souvent que la région des circonvolulions centrales. Le plus rarcinent, d'après 
les observations de l'auteur, s'’altérent les ganglions centraux ct le lobe témpo- 
ral; on n'a pu observer aucun foyer dans la surface inférieure des hémisphères. 
L'ullération du tronc cérébral se rencontre plus rarement que celle des hémis- 
phères. En somme, il faut remarquer que le cervelet dans les encéphalites 


s'altére comparalivement bien plus souvent que dans d'autres affections (hémor- © 


rhagies, ramollissements, syphilis, etc.), où les allérations cérébclleusés 
présentent un pourcentageinsignifiant. Les modilications microscopiques s’obser- 
vent assez souvent sur les méninges du cerveau el sur leurs vaisseaux; ccs 
modifications se trouvent de préférence au-dessus des foyers encéphalitiques 
disposés auprès de la superficie. Dans le foyer encéphalitique on observe des 
vaisseaux remplis de sang, des modificalions inflammatoires de leurs parois, le 
gonflement de l’intima, parfois très accentué ; il n’est pas rare que les phéno- 
méncs inflammatoires soient le plus accusés dans les veines ; la trombose des 
vaisseaux représente ici un phénomène fréquent, non seulement dans sa subs- 
tance cérébrale, mais aussi dans les méninges. Il faut noter que ces modifica- 
tions des vaisscaux sont présentes non seulement dans ln région du foyer, mais 
même à une certaine distance de ce dernicr, quoique ces modifications soicnt 
moins accusces ici. En un mot, les modificalions vasculaires sont presque tou- 
jours diffuses. Dans Jes espaces périvasculaires, souvent on observe des amas de 
globules rouges, des globules blancs, des globules granuleux ct des détritus. 
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Dans chaque foyer se trouve une quantité innombrable d’hemorragies. Dans la 
région des hémorragies se rencontrent aussi des leucocytes, disposés en 
groupes, ou diffusément ; parfois ces amas sont si grands qu'ils sautent le plus 
aux yeux ; parfois ‘infiltration des leucocytes est aussi observée dans Ics mé- 
ninges et, en accompagnant les vaisseaux dans la substance cérébrale, rappelle 
quelque peu les modifications syphilitiques. Dans Îles cas récents d'encéphalite 
on observe rarement la présence des globes granuleux ; dans les cas anciens, au 
contraire, la présence d’une grande quantité de globes granuleux s’observe 
partout, non seulement dans les foyers inflanimatoires, mais aussi diffusément. 
Souvent on peut remarquer la modification de la neuroglie (multiplication des 
cellules, cedéme, etc.) Les éléments nerveux sont presque toujours sujets à des 
modifications profondes, mais pas caractéristiques (gonflemeul des fibres ner- 
veuses et des cylindres axes, désagrégation des fibres, différentes espèces de 
dégénérescence, atrophies des cellules nerveuses, etc.) Dans Jes formes chro- 
niques de l’encéphalite, au lieu de foyers inflammatoires, on observe ordinaire- 
ment les mêmes phénomènes consécutifs que dans les ramollisscmecnts, les 
hémorrhagies dans le cerveau, c’est-à-dire, la formation de cicatrices ou de 
kystes. SERGE SOUKHANOFF. 


1530) Un cas d’Aphasie pure causée par Lésion d1 Crane, reçue pen- 
dant la guerre russo-japonaise, par JAKkounine. Suciélé de Neuropathologte 
et de Psychiatrie de Moscou, séance du 28 janvier 1905. 


Le malade est atteint d'aphasie motrice, non compliquée d'autres phéno- 
ménes pathologiques el présentant à cet égard un grand intérét, car la forme 
pure d’aphasie motrice ne se rencontre pas souvent. C'est une aphasie atactique 
typique et elle dépend, sans doute, d'une blessure de la circonvolution de Broca. 

SERGE SOUKHANOFF. 


1531) Quelques cas de Traumatismes du Système Nerveux pendant 
la guerre russo-japonaise, par Minor. Socièlé de Newropathologie et de 
Psychiatrie de Moscou, séance du 28 janvier 1905. 


Chez le premier des malades la balle entra dans Ic bout du nez et fut extraite 
un peu à gauche au-dessous de la protaberantia occipitalis. Un tableau clinique, 
trés intéressant, correspond à la soi-disant lésion multiple des nerfs craniens ; le 
malade avait de la paralysie du voile du palais du côté gauche et de la paralysie 
(du même côté) des cordes vocales (cause d’un enrouement de la voix) ; para- 
lysie et hémiatrophie de la langue du mème côté. Profonde anesthésie dans la 
région de la deuxiéme et moins profonde dans la troisième branche du nerf tri- 
jumeau. Pour le reste, un léger affaiblissement de la vue du côté gauche 
(comme suite de la contusion). L'auteur, ayant fait diverses suppositions con- 
cernant le trajet de la balle par la base du crâne, s'arrête à l'hypothèse que la 
balle a passé au-dessous de l'orbite gauche et pénétré dans la cavité du crâne 
auprès du foramen occtpitale et foramen jugulaire, ayant, peut-être, cassé le pro- 
cessus condylvideus et ayant comprimé et déchiré, à cette place, les nerfs vague 
et accessoire et, en partie, les nerfs glosso-pharyngien et hypoglosse. Coupe 
histologique d'un cas cliniquement identique, où il y avait une tumeur maligne 
sur le cluous Blumenbachis. Le second malade reçut une balle qui passa à travers 
la région occipitale et, en passant par le cerveau, avait dû détruire les deux scis- 
sures calcarines. Le malade‘eul une amaurose presque complète des deux yeux, 
mais avec conservation totale des bulbes oculaires et avec conservation des 
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réflexes pupillaires. Le malade est capable de distinguer seulement centrale- 
ment la lumière ct les ombres. Le troisième malade présentait un trés grand 
déficit osseux, allant de la moitié antérieure de la sutura sagiltalis, dans la pro- 
fondeur duquel on apercevait une partie du cerveau, recouverte de peau, déjà 
cicalrisée. Aucune paralysie. Enfin, le quatrième malade présentait une para- 
lysie typique du nerf péronien du pied droit avec atrophies dans la région cor- 
respondante de la jambe. Ce qui est surtout particulicr dans ce cas-là, c'est que 
la plaie d'entrée de ta balle se trouve au milieu du sacrum à gauche, au bord de 
la région glutienne. I.a balle n'a pas été extraite et, il semble qu'elle ait blessé 
le nerf sciatique à sa sortie du pelvis. SERGE SOUKHANOFF. 


PROTUBÉRANCE et BULBE 


1532) Ging cas de Syringobulbie, par Ivanorr. Société de Neuropathologie et de 
Psychiatrie de Moscou, séance du 28 janvier 1905. 


Cas]. — Vierge de quarante-cing ans. Du côté de la moelle épinière, symptômes 
classiques de syringomyélie avec atrophies musculaires diffuses, troubles de 
sensibilité, avec cyphoscoliose et troubles trophiques de la peau et des articula- 
tions. Du côté des nerfs cérébro-craniens, une certaine insuffisance du muscle 
droit supérieur, un nystagme rotatoire dans la position marginale des yeux ; 
faiblesse des masticateurs plus du côté gauche; trouble de la sensibilité ther- 
mique et douloureuse sur Ja face, surtout du côlé gauche, la sensibilité était 
conservée autour de la bouche, des yeux et des narincs ; dans la cavité buccale 
l'analgésic ct la thermoanesthésie sont bien plus marquécs que sur la face; la 
sensibilité est conservée sur la moitié droite de la langue. Le gout est diminué 
des deux côtés, mais plus du côté gauche. Le nerf facialin gauche fonctionne 
plus faiblement qu'à droite. L’ouie est diminuée des deux côtés; la conductibi- 
lité osseuse de même; souvent bruits dans les oreilles et des vertiges. Sur le 
goniométlre tombe, avec les yeux ouverts, à 25° et avec les yeux fermés, 10°. 
Les aliments durs sont avalés avec peine. Au laryngoscope on constate de la 
paralysie du nerf récurrent gauche. 11 parle en chuchotant. La langue est légé- 
rement atrophiéc, les bords en sont un peu rétractés. Les muscles slerno-cléido- 
mastoide et musculaires sont très atrophiés des deux côtés. Altérations du sympa- 
thique ; la fente palpébrale gauche el la pupille gauche sont plus étroites que 
du côté droit; à gauche l’œil est plus profond. Les nerfs suivants sont done 
attcints chez la malade : hypoglossus, accessorius Willisii, vagus, glossopharyn- 
geus, acusticus, facialis, trigeminus et, peut-être, légèrement l'oculomotorius, les 
nerfs trigeminus, glossopharyngeus et accessorius Willisii sont indubitablement 
atteints des deux cotés. Les premiers symptômes de la syringomyélie se sont 
manifestés il y a vingt ans et la syringobulbie il y a dix ans. 

Cas II. — Vierge de vingt-huit ans. Du côté de la moelle épinière, tableau 
typique de syringomyélie; dans la moelle allongée sont lésés, les nerfs nervi- 
irigeminus, facialis, le noyau interne du nerf acoustique, nerfs glossopharingeus, 
accessorius Willisii, hypoglossus ; lous ces nerfs, excepté le nerf facialis, sont 
moins atteints que chez la malade précédente ; quant au nerf facialis il est plus 
attaqué chez celle-ci. Les premiers symptômes de la syringomyélie se sont ma- 
nifestés il y a huit ans; les symptômes bulbaires se développérent dans le cours 
de la derniére année. 
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Cas III. — Femme de vingt-cinq ans. Forme cervicale de la syringomy élic ; la 
région la plus allérée est le membre supérieur droit, Légère atrophie du muscle 
cuoulluris à droite et du muscle sternocleidomastoideus à gauche. Dans la moelle 
allongée est atteint seulement le nerf vague du coté gauche : le voile du palais 
s’affaisse à droile et ce qui se rencontre très rarement dans la syringobulbic, 
paralysie de la corde vocale fausse et l'intégrité de la corde vocale vraie. Les 
premiers symptômes de la syringomyélie se sont manifestés il y a deux ans. 

Cas IV. — Malade, de cinquante-quatre ans. Dans la moelle épinière, forme cer- 
vicule de lasyringomyélie. Du coté de la moelle allongée, l'hémiatrophie de la 
langue du colé droit et perte du goût du même côté. Les symptômes de la syrin- 
gomyélie débutérent une demi-année de cela; les symptômes bulhaires appa- 
rurent, ou simultanément ou avant, de sorte que ce cas peut ètre rapporté au 
type de la syringobulbie, proprement dite. A ce mème type sc rapporte le der- 
nier malade. 

Cas V. — Hyperesthésie insignifinnle de la sensibilité thermique et douloureuse 
dans la moitié inférieure du corps du côté droit; du côté de la moelle allongée : 
perte du goût du côté droit, parésie de la moitié droite du palais mou et para- 
‘lysic du nervus recurrens du côté droit. La maladie commença il y a huit mois. 

SERGE SOUKNANOFF. 


1533) Sur la symptomatologie de la Syringobulbie, par Ivaxorr. Société 
de Neuropatholoyie et de Psychiatrie de Moscou, séance du 18 février 1905. 


Les particularités principales consistent, premiérement, dans l'absence d'accès 
apoplectiforme ; altération fréquente du nerf vague, du nerf glossopharyngien 
comparativement avec le nerf trijumeau ; trouble de sensibilité plus profond sur 
la peau du nez que sur les paupières, les lèvres et la partie moyenne de la 
joue; altération de la corde vocale fausse et intégrité de lo corde vocale vraic. 
Les cas observés par l'auteur indiquent que les modilications gustatives de 
toute la langue et du voile du palais doivent être rapportées seulement à la 
lésion des nerfs glossopharyngiens et que le centre du muscle sternocleidomastoirle 
est disposé dans la moelle épinière au-dessus du centre du musculus cucullarts. 

SERGK SOUKHANOFF. 


1534) Un cas de Pouls lent permanent, par Lkonk Minenvini. Riforma 
medica, an XXII, n° 13, p. 340, 31 mars 1906. 


H s’agit d'un hystéro-épileptique de 35 ans, chez qui l'irritation bulbaire 
permanente semble pouvoir être mise sur le compte de l'absence de Vinhibition 
cérébrale. F. DELENI. 


1535) Syndrome de Stokes-Adams et Paralysie Générale, par E. Rist. 


Bulletins et Mémoire es de la Société Médicale des Hdpitaux de Paris, n° 27, p. 750- 
152, 19 octobre 1 


Ji s’agit d’un homme atteint de vertiges avec bourdonnements d'oreilles et 
surdité survenant par crises : l'examen montra une élévation de la tension arté- 
rielle avec claquement exagéré du deuxième bruit aortique, et un ralentissement 
du pouls variant entre 40 et 60. Des symptômes mentaux attirèrent l'attention ; 
sa mémoire est diminuée, le calcul est devenu difficile, son caractère est devenu 
irritable, il lui arrive de dire des mots à la place d'autres, enfin il a des idées de 
- satisfaction. Sa puissance sexuelle s’est affaiblie; mais il n’y a ni embarras de 
la parole, ni tremblement. Le liquide céphalo-rachidien contient des lympho- 
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eytes ct une quantité notable d’albumine. La miclion est difficile. Le sujel est 
aussi sy phililique. oe 

L’auteur insiste sur la rarelé du syndrome de Stokcs-Adam comme manifes- 
tation initiale d'une paralysie générale. | P. SAINTON. 


ORGANES DES SENS 


1536) Lésions Syphilitiques des membranes profondes, par Rocuon- 
DuviënrauD. Soc. d’Opht. de Paris, 6 février 1906. 


Chez un homme devenu syphilitique à 56 ans et qui ne tarda pas à suc- 
comber à un état cachectique, la cécité survint au bout de 4 mois par ces lésions 
différentes à chaque œil, ainsi que le démontra l'examen histologique. A droite, 
chorio-rétinite atrophique ; à gauche, papillo-rétino-hyalite et décollement réti- 
nien péripapillaire. l'ÉCHIN. 


1537) Nouveau Symptôme Oculaire de la Maladie de Basedow, par 
TæicLAis. Congrès d'Opht. de Paris, 1905. 


Ce symptôme consisle dans une pigmentation anormale des paupières, sous 
la forme d’une lache brune, qui recouvre sans interruption toute la surface des 
paupières, s'arrèle au pourtour de l'orbite, cst absolument Jimitéc au tégument 
palpébral et respecte la conjonctive. Cetle pigmentation n’est pas constante, trois 
observalions, dont Ja première remonte à 1895. Il s'agirait, d'aprés Schrectter, 
d'une anomalic de sécrétion de la glande thyroïde. PECHIN. 


1538) La question des Lésions Artérielles chez les malades atteints de 
Rétinite albuminurique, par Rocuox-Duvieneaup. Congrès d'Opht. de Paris, 
1904. 


La théoric vasculaire n’explique pas Ics lésions rétiniennes ct Rochon-Duvi- 
gneaud pense que la plus grosse part des troubles visuels dans la rétinite parait 
devoir être mise sur le compte de l'adème qui distend la rétine au point de 
détacher en beaucoup d'endroits les cellules visuelles du plexus basal. L’au- 
topsie d’un jeune homme de 26 ans qui succomba à des accidents dyspnéiques 
aprés avoir présenté une double rétinite albuminurique, a confirmé les 
recherches de Rochon-Duvigneaud à ce sujet, et qui sont les suivantes : Si les 
artères dans Ja choroide ct dans la rétine sont souvent maladcs, la même artère 
centrale est normale dans le nerf optique resté sain. Une artério-sclérose géné- 
ralisée n’est nullement constante en pareil cas. En ce qui concerne les différents 
organes de ces mêmes malades, la règle parait être la suivante : Tous les organes 
sont sains à l'exception du rein, de la rétine et du cœur. Ce dernicr étant sim- 
plement hypertrophié, le rein et la rétine présentent seuls des lésions histolo- 
giques conslantes; ni le nerf optique, ni Ics centres nerveux ne montrent d'alti- 
rations. Ces malades meurent d'insuffisance rénale et non de lésions concomi- 
‘tanles, cérébrales ou autres. . PRCNIN, 


1539) Cécité et Tabes, par A. Leni. These ‘le Paris, 1904. 


Léri a fait dans cet important travail sur le tabes amaurolique une étude com- 
parative des tableaux présentés par 45 tabétiques aveugles du service clinique 
de P. Marie, ct insisle plus parliculièrement sur les symplômes d'origine véré- 
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brale. Ses remarques sur les troubles de la vision, sur l'évolution et les carac- 
téres subjectifs et objectifs de l’amaurose à ses différents stades, lui ont confirmé 
les données classiques. Il en a été de même pour les troubles oculo-moteurs 
(myosis, irrégularité et inégalité pupillaire, signe d’Argyll, perte de la réaction 
à l’accommodation, lenteur de la dilatation atropinique), ainsi que des para- 
lysies oculaires. 

Chez presque tous les malades Léri a constaté une diminution très notable de 
l'ucuité auditive, ainsi que les troubles sensitifs céphaliques décrits par Charcot 
et des troubles mentaux (délire lypémaniaque, hypocondriaque et de persé- 
cution). 

Les signes d’origine spinale étaient peu accusés. 

L'amaurose n’est nullement immunisante vis-à-vis des douleurs fulgurantes, 
muis les douleurs de l’amaurose sont deux phénomènes tout à fait indépendants. 
Les douleurs viscérales n'existent pas en règle presque générale. Les troubles de 
la sensibilité objective sont les mémes dans le tabes amaurotique que dans le 
tabes vulgaire. Les troubles moteurs sont le plus souvent minimes, nuls à pre- 
miére vue chez les tabétiques amauroliques. 

L'examen des troubles de la réflectivité a montré l'existence du signe de West- 
phal dans tous les cas. Les réflexes des membres supérieurs étaient toujours 
modiliés et dans la moitié des cas environ ils étaient abolis; très fréquemment 
les réflexes crémastériens étaient abolis ; les réflexes abdominaux l'étaient rare- 
ment. Le réflexe plantaire se faisait en flexion dans presque tous les cas ct dans 
quelques-uns en extension. 

Les troubles de Ja miction sont plus fréquemment accentués que les douleurs, 
les troubles moteurs ou les troubles de la nutrition générale. Les troubles géni- 
taux graves sont moins fréquents chez les amaurotiques. Enfin ces derniers con- 
servent une nutrition générale meilleure que les tabétiques vulgaires. 

Pécnin. 


1540) Gonsidérations cliniques et thérapeutiques sur les Chorio-réti- 
nites, par Cu. A\papig. Congres d'Opht. de Paris, 1904. 


Dans loute chorio-rélinite, quelle qu'en soit la nature, le traitement mercu- 
riel est indiqué ct de préférence les injections à doses élevées (0,02 centi- 
grammes biiodure d'hydrargyÿre) tous les deux jours ou quotidiennes. Ces injec- 
tions sont intramusculaires ou intraveincuses. l'écuin. 


1541) Contribution à l'étude des Paralysies Oculaires Traumatiques 
d'origine orbitaire, par CH. Rocue. Thèse de Paris, 1905. 


Roche rapporte 17 observations de paralysies oculaires consécutives à 
des traumatismes de la région orbitaire. Ces paralysies atteignant un seul 
‘muscle, s'expliquent vraisemblablement par un épanchement sanguin se faisant 
dans la gaine du muscle. Cette hypothèse est basée sur les caractères cliniques 
de la paralysie et sur son évolution. Pgcuin, 


155 82) Du traitement opératoire du Ptosis par la méthode de Pari- 
naud, par L. Rocer. Thèse de Paris, 1905. 


Cinq cas de ptosis opérés avec succis par la méthode de Parinaud. Cette mé- 
thode, applicable seulement dans les cas où l'intégrité du droit supérieur est 
absolue, consiste dans la formation d’adhérences conjonctives en masse entre le 
muscle droit supérieur el le cartilage. Pécuin. 
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4543) Complication rare du Zona Ophtalmique, par STRzEMINSKI. Recueil 
d'Ophtalmologie, décembre 1904. 


Zona ophtalmique de l'œil droit chez un homme de 47 ans, bien portant et 
apparaissant après un court malaise général qui dura 3 jours (céphalée, 
nausées, dépression, fièvre). Presque dès le début la cornée fut atteinte, trouble 
grisâtre sur toute sa surface et abolition presque complète de la vision. Cette 
kératite interstitielle dura 2 mois et guérit tout à fait avec restilution intégrale 
de la vision. Pécuin, 


4544) L'évolution de l’Amaurose dans le Tabes, par J. (ALR7OWSKI. Congrès 
d'Opht. de Paris, 1905. 


Il importe dans l’évolution de l’amaurose tabétique de noter la marche de la 
cécité dans chaque œil en particulier. Cette évolution est, le plus souvent, très 
rapide, amenant en général en moins de 6 mois, un an, 48 mois ou 9 ans 
une cécité absolue. Les cas où la cécité se produit plus lentement sont beau- 
coup moins fréquents. La cécité absolue des deux yeux est le plus souvent 
rapide. Sur 40 cas Galezowski a observé que l’amaurose étail survenue en moins 
de 6 ans et dans plusieurs cas en moins de 2 ans. PéCHIN. 


4543) Sur une forme spéciale d atrophie de l’Iris au cours du Tabes et 
de la Paralysie Générale. Ses rapports avec l'irrégularité et les 
troubles Réflexes de la Pupille. par Durux-DuremPs. Congrés d'Ophtalmo- 
logie de Paris, 1906. 


L'aspect particulicr de l'e«il que Gilles de Ja Tourette définissait ainsi : « «il 
brillant, regard alone », est dd aux lésions suivantes étudiécs par Dupuy- 
Dutemps ct que cet auteur a remarquécs seulement dans les cas où existait le 
signe d’Argyll-Robertson : les tractus ondulés, les saillies radi¢es de l'iris sont 
effacés, les sillons et les cryptes ont disparu ; la surface de l'iris est plate. Cette 
atrophic peut s’étendre à tout l'iris ou à un secteur seulement ct entraîne la 
déformation de lu pupille. 

Dans les cas de lésion pure et limitée du tronc ou du noyau de l'oculo-moteur 
on ne constate pas cette atrophie. Il en est de méme dans les lésions du sym- 
pathique cervical. Et l’auteur pense qu'il est rationnel d'admettre une altération 
lente des nerfs ciliuires. Pécmn. 


1546) Paralysie Oculaire primitive dans l’Intoxication Saturnine, par 
Prioux. Congres d'pht. de Paris, 1904. 


Observation de paralysie des deux VI paires chez un homme de 40 ans, d'ori- 
gine saturnine. Cette paralysie disparut su bout de 4 mois et ful le premier 
symptôme de Vintoxicalion. PécHin. 


1547) Pseudogliome de la Rétine chez une enfant de six mois, par DE 
Sréviier. Soc. d'Opht. de Paris, 6 mars 1906. 


De Spéville fit l'énucléalion parce que les signes cliniques ¢laicnt ceux du 
gliome. L'examen histologique a démontré qu'il s'agissait d'un pseudo-gliome. 
Vitré décollé et refoulé en avant. Chambre vilrécnne occupée par un liquide, 
contenant en suspension de la fibrine altérée. Rétine atrophiée par places et 
soudée à la choroide. Oblitération de l'angle irien. Persistance de l’artére hya- 
loide. Toutes lésions et anomalie dues probablement à une infection ancienne. 

PRcuIN. 
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4848) Gliome de la Rétine de l’œil gauche. Énucléation. Guérison, par 
DE SP&VILLE. Soc. d'Opht. de Paris, 6 mars 1906. 


Enucléation de l'œil gauche chez une enfant atteinte de gliome de Ja rétine. 
Sept ans plus tard, la guérison se maintenail. Cette absence de récidive est 
expliquée par l'examen histologique qui a démontré que la tumeur n'avait 
franchi ni la choroide ni la lame criblée. L’énucléation faite à temps peut done 
être suffisante ; l’'évidement de l'orbite n’est pas nécessaire. Pécuin. 


1940) Chorio-rétinite maculaire double congénitale, par VazuDE. Soc. 
d'Opht. de Paris, 6 février 1906. 


Valude a observé chez un homme de 35 ans une chorio-rélinite maculaire 
double qui a débuté vers l’âge de 16 ans pour progresser jusqu'à 30 ans. La 
lésion apparait sous l'aspect d’une tache arrondie, grisätre, à bords effacés, avec 
amas pigmentaires irréguliers dont certains rappellent la rétinite pigmentaire. 
Scotome absolu, pas d'hémorragie, ni de dyschromatopsie. Cette affection se 
rapproche par certains points de la rétinile pigmentaire, si elle s’en éloigne par 
d'autres. PECHIN. 


1550) Atrophie optique consécutive a une phlegmasie du sac lacry- 
mal, par J. GaLezowsk1. Suc. d’Opht. de Paris, 9 janvier 1906. 


Galezowski rapporte l'observation d'une femme de 36 ans qui, à la suite d’ac- 
cidents inflammatoires au niveau principalement du sac lacrymal droit, qui 
s’étendirent aux paupières droiles ct un peu aux paupières gauches, eut un 
phlegmon de l'orbite et conséculivement une atrophie optique à droite. Gale- 
zowski pense qu'il s'est agi d'une dacrvucystite. L’atrophie optique serait elle- 
même consécutive à une névrile infectieuse. Pécuix. 


4551) Sur quelques variétés de Ptoses Palpébrales, sans paralysie 
musculaire, par Proust. Thèse de Paris, 1904. 


A côté des ptosis ayant pour cause une paralysie musculaire, soit congénitale, 
soit traumatique, soit amyotrophique, on a décrit certains ptosis auxquels on 
donne généralement les noms de ptosis adipeux et de dermatolyse. L'auteur en 
rapporle 3 observations. Dans un cas le tissu palpébral renfermait de la 
graisse ; dans le second il y avait alrophie de la peau et malformation des pau- 
pières en besace. Pécuin. 


4552) Le fond de l'Œil dans les affections du Système Nerveux, par 
GaLezowskI. Thèse de Paris, 4904. 


Revue générale des lésions du foud de l'wil et des troubles oculaires dans le 
tabes, l'ataxie héréditaire, l'hérédo-uluxie cérébelleuse, la sclérose en plaques, 
la maladie de Little, la sclérose latérale amyotrophique, la syringomyélie, la 
myélite aiguë, les traumatismes de la moelle, la paralysie générale progressive, 
l'hémorragie cérébrale, le ramollissement cérébral, les tumeurs cérébrales, les 
méningites, les hémorragies méningées ; l’épilepsie, la chorée; l'hystérie ; la 
neurasthénie ; la maladie de Parkinson ; la maladie de Thomsen; les atrophies 
musculaires; les névrites et les polynevrites. PRcHIN. 


1553) Céoité et Hémianopsie dans un cas de Syphilis Cérébrale, par 
Poutarp et Boivin. Soo, d'Upht. de Paris, 6 février 1906. 


Poulard et Boidin rapportent l’observation d'un homme de 53 ans sy philitique 
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depuis l'âge de 22 ans et éthylique qui éprouva des phénomènes cérébraux 
(somnolence, torpeur, confusion mentale) ct des troubles visuels caractérisés 
par un hémi-rétrécissement homolatéral droit (presque une hémianopsie droite) et 
un léger rétrécissement des champs visuels gauches. Les troubles visuels, 
comme d'ailleurs les troubles cérébraux, ne restèrent pas constamment repré- 
senlés par la même formule symptomatique, il y eut de notables variations. 
L'hémianopsie droite fut à un moment donné remplacée par une cécilé com- 
plèle qui céda à son tour et fit place à une hémianopsie gauche. Il n’y cut 
jamais d'altération du fond de l'œil. Le siège précis de la lésion est difficile à 
déterminer. La nature syphilitique est démontrée par la ponction lombaire qui 
donna issue à un liquide céphalo-rachidien puriforme avec intégrité des polynu- 
cléaires. l'ÉCHIN. 


1555) Tumeur du Nerf Acoustique, par Kron. Sociéte de Neuropathologte et de 
Psychiatrie de Moscou, séance du 29 avril 1905. 


La malade est une fillette de onze ans, d'une famille bien portante. À l'âge 
de quatre ans elle tomba de Ja hauteur d'un second étage; il y eut alors hémor- 
ragie nasale et buccale. La malade se remit bientôt et fut bien portante jus- 
qu'au mois de février 1904; alors apparurent des vertiges, des vomissements, 
de la céphalte, de l'affaiblisscment de la vue et de louie à gauche, paresthésic 
de cette même oreille. Au mois d'août 1905 la malade fut placée à l'hôpital 
d'enfants. Ætat actuel : le psychique est normal. Atrophie des nerfs optiques 
après Ja névrite. Léger nystagmus du côté gauche, parésie insignifiante du nerf 
facial gauche ct du voile du palais à gauche; affaiblissement très marqué de 
J'ouie à droite. La conductibilité osseuse à gauche est presque absente. Les 
autres nerfs cérébro-craniens sont normaux. La malade tient la têle toujours 
baissée, parce que, en Icvant la téle, elle sent le vertige. Parésic insignifiante et 
alaxie du membre supérieur gauche ; parésie du membre inférieur gauche. Le 
réflexe patellaire gauche est plus accusé que le réflexe droit. Parfois, du côté 
droit on obtient le réflexe de Babinski. Les nerfs tibiaux sont très douloureux à 
la pression dans les fosses patellaires; on croirait palper là un épaississement. 
Se basant sur les symptomes sus-énumérés et l'évolution de la maladie, on 
peut supposer ici la tumeur du nerf acoustique. SERGR SOUKHANOFF. 


MOELLE 


1555) Quelques renseignements sur une épidémie de Poliomyélite an- 
térieure aiguë à Rapjoram, automne 1904, par Einar PLATON. Fider ko. 
f. d. norske hageform, p. 601, 1905. 


Vingt cas dont six mortels. En quelques cas il y avait possibilité de contami- 
nation d’une personne à une autre, en d'autres on a du présumer que la conta- 
gion a eu lieu par l'intermédiaire d'un individu sain. C.-H. Wuatzen. 


1556) Contribution à l'étude du Tabes chez les Enfants, par Marcovtis. 
Revue (russe) de médecine, n° 17, p. 325-331, 1905. 


Ayant indiqué le pelit nombre de cas, décrits dans la litléralure, de labes 
dorsal chez l'enfant, l'auteur cite unc observation personnelle ; filleite de 8 ans, 
de parents syphilitiques ; à l’âge de 5 ans apparut chez elle un trouble urinaire, 
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à 8 ans une faiblesse de la vue. A l'examen se manifestèrent des symptômes 
indubitables de tabes. Serge SouKHANorr. 


4357) Contribution à l'étude de la Maladie de Landry (Beitrag zur Lan- 
dry'schen Paralyse), par Donatu (Budapest). Wiener klin. Woch., n° 50, p. 1327, 
4905. 


Après une courte revue générale de la question, l’auteur rapporte une obser- 
vation personnelle, remarquable par les points suivants : 

a) La cause de la maladie a été le paludisme. 

b) La ponction lombaire donna une quantité « énorme » de substance fibrino- 
gène, comme Donath n'en a jamais vu auparavant. 

c) De plus, le liquide céphalo-rachidien contenail de l'albumose. 

A noler que l'examen bactériologique du sang ct du liquide céphalo-rachidien 
resta absolument négatif. 

La guérison fut complète. Le malade était un homme de 26 ans. 

Traitemeut suivi : iodure de potassium et ergoline. HAsBERSTADT. 


1558) Les Symptômes précurseurs des Maladies de la Moelle (Die 
diagnostischen Fruhsymptome bei Huckenmarkskrankheiten), par Cassinea 
(Berlin). Die Heilkunde, t. IX, n° 40, 1905. 


Courte revue générale, écrite pour le médecin praticien plutôt que pour le 
spécialiste. L'auteur décrit les symptômes les plus importants qui s'observent 
au début des principales maladies de la moelle ct en apprécie la valeur au point 
de vue du diagnostic. HALBERSTADT. 


1359) Syndrome Médullaire de Brown-Séquard d'origine trauma- 
tique, par Ferner. Bulletins ef Mémoires de la Société Médicale des Hôpiluur de 
Paris, n° 28, p. 782-785, 26 octobre 1905. 


Observation d’un malade atteint du syndrome de Brown-Séquard à la suite 
d’une chute de quatre mètres de haut et qui s’est progressivement amélioré. Le 
fait intéressant est qu'il n’y a pas eu hémisection de la moelle : l'hypothèse la 
plus vraisemblable est qu'il s ‘agissalt d'une compression pr obablement par une 
hémorragic. . SAINTUN. 


1560) Pathologie Spinale expérimentale, par G. n’Anunpo. Annali di Nerro- 
logia, an AXE, fasc. 2-3, p. 449-158, 1906. 

Ces recherches expérimentales démontrent que l'indépendante des myélo- 
mères existe encore à l'état latent chez les animaux, où morphologiquement 
elle semble avoir disparu. En effet, l'auleur a sectionné la moelle chez des 
‘chiens et des chats nouveau-nés, et il a constaté que la portion de moelle sé- 
parée du reste du système nerveux central continuait à se développer en acqué- 
‘rant ses caractères propres et ses connexions habituclles. F, Dauer. 


1561) Sur un cas d’'Amyélie expérimentale, par CarLo CENT. Hivista spert- 
mentale di Freniatria, vol. XXXIE, fase. 1-3, p. 133-140, 1° juin 1906. 


Étude d'un embryon, produit monstrueux d’une poule décérébrée. 

Il s'agit d’un cas d’anencéphalie totale chez un embryon de poule au sixième 
‘jour de l’incubation. Le tube médullaire n'est représenté que par deux ébauches 
-en forme de cavités dilatées, l'une à l'extrémité céphalique et l'autre à l'extré- 
‘mité caudale. 
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Ces cavités, qui révélent un processus primitif d’hydromyélie, sont entourées 
de quelques couches d'éléments cellulaires qui sont des neuroblasles pour la 
plupart en état de désagrégation. 

ll n’y a pas trace de racines antérieures ni de nerfs moteurs. Par contre, il 
existe des racines spinales postérieures, des ganglions et des nerfs périphériques 
sensilifs. Ces trois éléments se trouvent à un élat de différenciation normale et 
ne semblent se rapporter aucunement aux vestiges du tube médullaire. 

PF. Desent. 


1:52) Tabes et Neurotabes, par IF. Maniani. Gazselln degli Ospedali e delle 
Cliniche, an XXVII, n° 96, p. 1008, 12 août 1906. 


Dans cette leçon, le professeur Mariani présente un malade atteint de pscudo- 
tabes névritique; il éludie la pathogénie de l'affection ct établit le diagnostic 
différentiel avec le tabes. F. DRLENI. 


1563) Étude pathogénique de la Paraplégie du Mal de Pott, par. A. Gaus- 
| sEL. Archives de Méd. exp. ef d’An. pathol., n° 3, p. 293-337, mai 1906. 


Dans une trés importante étude, qui a eu pour point de départ un cas de mal 
de Pott dorsal et un cas de mal de Pott lombaire, lous deux avec paraplégie, 
l'auteur, après avoir rappelé les théories émises, éludie les causes anatomiques 
des paraplégies pottiques (compression ou inflammation). El résulte des examens 
microscopiques précis qu'il a pu faire que dans la paraplégie pottique, quel que 
soit le siège du mal de Pott, on peut voir conjointement des altéralions de la 
queue de cheval et des altérations médullaires; dans les deux cas observés la 
participation des méninges au processus, sur toute la hauteur, l'analogic des 
modifications vasculaires permettent de raltacher à la mème cause la névrite et 
la myélile sans les faire dépendre l'une de l'autre. Sans doutc donc la compres- 
sion intervient dans la production de la paraplégic, mais l’inflammation joue un 
role important en amenant des lésions méningécs, médullaires et radiculaires. 
L'étude des lésions observées dans Îles deux cas de l’auteur, jointe à diverses 
constatations expérimentales, et notamment à celles failes en injectant dans le 
rachis d'un chien du liquide céphalo-rachidien prélevé chez une potlique para- 
plégique, permet de se rendre compte du processus anatomique qui préside à la 
formation des lésions. Les toxines tuberculeuses produiles an niveau du foyer 
de tuberculose vertébrale cn méningée diffusent dans le liquide céphalo-rachi- 
dien et portent leur action sur Ics méninges, la moelle, les racines, cnlrainant 
une dilatation vasculaire, l’infiltration des mononucléaires autour des vaisscaux, 
puis des éléments nerveux, la prolifération des cellules conjonctives et névro- 
cliques, enfin l'alteinte des éléments nerveux: quelquefois aussi ceux-ci sont 
atteints directement sans lésions préalables des vaisscaux ou du tissu névro- 
glique. La toxine tuberculeuse agit donc de deux façons, en provoquant des 
lésions de vascularilé qui peuvent, à elles seules, devenir la cause déterminante de 
névriles vasculaires ou de sclérose médullaire, ct en agissant directement sur 
l'élément nerveux. C’est de l'association de ces deux processus que résultent les 
lésions médullaires et radiculaires au cours du mal de Pott quand la compres- 
sion ne saurait être mise en cause. D. LEREBOULLET. 


A564) Sur l'Ataxie aiguë. par l’n£onnasexskv. Société de Neurologie et de fs: y- 
chiatrie de Moscou. séance du 18 février 1805. 


L'auteur a observe quatre cas typiques d'alaxie aiguë, d'origine infectieuse ; 
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dans deux cas il y avait une inflammation aiguë des poumons ; dans les deux 
autres, le caractère de l'infection resta inconnu; tous ces cas ont été observés 
. chez des hommes âgés de dix-huit à vingt-trois ans; l'affection évolua assez 
rapidement, à l'apogée du développement de la maladie infectieuse ; c’est pour- 
quoi on ne pouvait pas toujours préciser le début de l’ataxie. Se basant sur ses 
observations personnelles ct aussi sur les cas, décrits dans la littérature, le 
tableau de la maladie se présente ainsi : presque toujours se manifeste un 
trouble de la coordination des muscles de l'appareil de la parole; la force est 
assez bien conservée de mème que la possibililé des mouvements isolés, mais 
la parole est inintelligible ou impossible; en essayant de parler le malade fait 
des grimaces, étend d'une manière étrange ses lèvres, en faisant avec elles des 
mouvements plus ou moins granils, qui lui coûtent beaucoup d'efforts, de sorte 
que le malade rougit, s'étouffe, etc. Ordinuirement, alors, se produit aussi uo 
trouble du rythme respiraloire ; les malades ronflent, font de profonds mouve- 
ments respiratoires ; parfois leur parole a les caractères d’aboiement, et d’autres 
fois leur parole a une cerlaine ressemblance avec le béguyement. En outre, 
existe toujours l’ataxie des monvements des extrémités supérieures et infé- 
rieures. Les réflexes tendineux s’abuissent parfois et d’autres fois restent sans 
modifications. Pour le reste, ordinuirement, le système nerveux ne présente pas 
d’écarts marqués de la norme. Pus un de ces cas n'a été suivi d'aulopsie ; trois 
cas finirent vile par guérison complète ; le quatrième malade quitta l'hôpital 
aprés quatre mois et demi de séjour en état stationnaire. Dans la grande ma- 
jorité des cas décrits dans la littérature, suivis d’aulopsies, ont été trouvés dans 
le système nerveux central des foyers multiples d'origine inflammatoire. Pas un 
des cas décrits ici n'a évolué vers la sclérose disséminée. [En général, l'auteur 
doute de la possibilité du passage de l'alaxie aiguë à la sclérose dissémince 
vraie. Le diagnostic de celte affection peut quelquefois être à fuire avec l’apha- 
sie, le mutisme hystérique, la paralysie bulbaire, le fabes dorsalis, la sclérose 
dissémiuée, l’ataxie névritique; il faut aussi signaler les cas d'encéphalite 
hémorragique (ataxie, symptomes en foyers). SERGE SOUKHANOFF. 


1365) Examen microscopique dans un cas de Poliomyélite Infantile, 
pur Asnicossorr. Société de Neuropatholuyie et de Psychiatrie de Moscou, séance du 
29 avril 1908. 


Filletle de onze ans, ressentil du frisson, de la chaleur et de la faiblesse 
générale. Aprés quelques jours on constata une paralysie des extrémités supé- 
rieures. Dans le cours ultérieur de la minaladie les mouvements des extrémités 
supérieures se restituérent, mais la paralysie des extrémités inférieures persista. 
Puis, la malade fut de nouveau placée à l'hôpital des enfants pour cause de para- 
lysie, et alors il fut coustaté qu'upparurent seulement de faibles mouvements 
dans les ortvils de l'extrémité droile. La malade à l'hôpitul contracta une dysen- 
terie très grave et mourut dix jours aprés son entrée. A l’autopsie on constata 
ce qui suit : en commençant du seginent 8 jusqu'à la fin de la moelle épinière 
la substance grise des cornes antérieures était remplacée par un tissu gélati- 
neux, demi-transparent, et par places on remarquait l'enfoncement de la corne 
antérieure droite. Dans la région du segment lombaire 4, dans la corne anté- 
rieure gauche, une cavité sphérique d'un inillimètre au diametre. Microscopi- 
quement le tissu des cornes antcrieures de la partie inférieure dorsale et lom- 
baire de la moelle épinière consiste eu un réseau névroglique, par places friable 
et par places plus compacte; les pliènvinènes de l’excroissance de la glie ne se 
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remarquent point. Partout on voit des vaisseaux élargis, remplis de sang ; les 
espaces périvasculaires lymphatiques sont très élargis et remplis de globes 
granuleux ; ces derniers sont aussi disséminés dans le lissu sus-nommé des 
cornes antérieures. La cavité dans la corne gauche du quatrième segment lom- 
baire est remplie par une masse sércuse ct granuleuse avec des globes granu- 
leux, qui surtout sont nombreux auprès dela paroi de la cavité; la paroi consiste 
de la glie, le réseau de laquelle ici est plus grossier el compact que dans les 
autres cndroils. Par tout le long sus-indiqué dans la région des cornes anté- 
rieures on remarque une absence totale des cellules ganglionnaires; seulement 
çà ct la, par la périphérie des cornes antérieures, sout visibles des corpuscules 
ridés, se colorant intensément, avec des prolongements (cellules nerveuses 
péries et allérées). Dans la région des cornes antérieures on voit des fibres ncr- 
veuses variqueuses fortement dégénérées. Dans la partie dorsale snpérieure ct 
la parlie cervicale de la moclle épinière aucunes modifications ne furent cons- 
latées. L'intérêt de ce cas consiste dans la trouvaille de la cavité inflammatoire 
en forme de kyste. ce qui a été observé dans la poliomyélite aiguë seulement 
pac un scul auteur (Scuwazer) ; en outre, la localisation des modifications mor- 
bides, correspondant justement dans le cas donné à Ja ramificalion de l'artère 
sulco-commissurale, permet, à un certain degré, de supposer ici un processus 
vasculo-interslilicl, en dépit de l'opinion de Cnancor. SERGE SOUKHANOrF. 


MENINGES 


4566) Réapparition de la Méningite Cérébro-spinale épidémique, par 
R. Sievers. Finska häikrrestillsk haudl., 


A l'hôpital « Maria » d'Ilelsinfors on constata trois cas durant le printemps 
4905. Mort dans les trois; dans deux cas l'examen bactériologique a pu révéler 
la présense de micrococcus de Weichselbatim. C.-H. \WVURTZEN. 


1567) Méningite Cérébro-spinale à Diplobacille de Weichselbaum 
traitée avec succés par les Injections intrarachidiennes de Col- 
largol, par Bantu et Maunan. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des 
Hopitaux de Paris, p. 549-537, 22 juin 1905. 


Les cas de méningite cérébro-spinale où les injections intrarachidiennes de 
collargol ont été pratiquées, sont assez rares pour que ce cas mérite d'être rap- 


porté. Il s’agit d’un jeune homme de vingt ans atteint de méningile grave ayant 


tous les signes classiques de la maladic; deux injections intrarachidiennes furent 
pratiquées & la dose d'un centimètre cube d'une solution de collargol a 
4 pour 100; après une amélioration légère, une seconde injection fut pratiquée 
dans les mèmes conditions. Ces injections furent douloureuses, le traitement fut 


continué par des injections intravcineuses et des friclions. Cette simple tenta- 


tive doit en raison des résultats qu'elle a donnés attirer l'attention sur l'emploi 
des injections intrarachidiennes de collargol. P. SAINTON. 


4568) Pachyméningite interne hémorragique, par IzArFGRADSK«Y. Revue 


(russe) de Psychiatric, de Nenrologie et de Psychologie erpérimentale, n° 7, p. 481- 
484 (3 fig.), 1905. 


L'auteur cile un cas avec autopsie. Malade de 33 ans chez lequel on observait 
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une série de symptômes physiques el quelques troubles mentaux. A l’autopsic 
on trouva une tumeur occupant une partie considérable de la superficie convexe 
de l'hémisphère droit; la tumeur était aplatie, d’une forme ovale, de la lon- 
gueur de 17 centimètres 8; l'hémisphère droit présentait une dépression dans 
laquelle se logeait la tumeur. Serge SOUKHANOFF. 


15659) Contribution à l'étude du Méningocoque, par VANSTERNBERGHE et 
GRYSEZ. Annales de l'Eustitut Pasteur, n° 1, 1906. 


Les auteurs ont eu l'occasion d'isoler un méningocoque retiré par ponction 
lombaire chez un malade mort en deux jours de méningite cérébro-spinale sur- 
aiguë. « Ce méningocoque s'est manifesté très virulent pour les animaux de 
laboratoire, sa réaction vis-à-vis le Gram est liée à sa vitalité ct à sa virulence; 
elle varie aux différentes époques de la vie du microbe; elle disparait rapide- 
ment quand il est placé dans des conditions défavorables. Par suite, ce carac- 
tére ne peut servir à établir un diagnostic. 

L'inoculation de ce microbe sous les méninges, chez le lapin et le cobaye, 
produit une affection absolument semblable à la méningite cérébro-spinale de 
l’homme. Les symplômes ct les lésions sont superposables; les complications 
sont les mêmes. 

La substance nerveuse des animaux morts de cette affection est virulente ct 
conserve longtemps sa virulence. 

La dessiccation brusque n’affaiblit pas cette virulence. Il en est de même de 
l'immersion dans la glycérine à 30° Baumé, stérilisée. La dessiccation lente la 
diminue d'une façon progressive. 

Dans les fosses nasales de l'homme sain ou malade, il existe fréquemment un 
microbe dont les propriétés morphologiques el culturales sont semblables à 
celles du méningocoque. Ce germe peut être virulent, mème chez les sujets 
indemnes de méningite cérébro-spinale. Quand il est virulent, l'inoculation sous 
les méninges des animaux de laboratoire donne lieu à une affection analogue à 
celle obtenue avec le méningocoque typique. I] présente tous les caractères du 
type Weichselbaum. 

Ce germe, normalement avirulent pour l’homme, parait être l'origine de 
l'auto-infection méningococcique qui se produit dans des condilions analogues à 
celles qui détcrininent l’auto-infection pneumococcique. » A. Baven. 


1570) Maladie du Sommeil chez un Blanc. (Présentation du malade), par 
Sicanv et Moutier. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Udpitausr ile 
Paris, p. 621-622, 6 juillet 1905. 


Les cas de maladie du sommeil chez l'homme blanc sont exceptionnels. Il y 
en a quelques cas relatés à l'étranger, en France la seule observation est celle 
de Martin et Giinard. Le sujet dont il s’agit, directeur d'exploitation au Sénégal 
et en Gambie, vit la maladie débuter par de l’asthénie, de la lassitude, de la 
céphalée; mais pas de somnolence. Un an après, la deuxième étape clinique fut 
marquée par des crises épileptiformes jacksoniennes ou généralisées; enfin le 
sommeil apparut ; le malade dort à table, au milieu d'une conversation, d'une 
promenade. L'état s’aggrava, le malade devint gâteux, la somnolence est per- 
sistante. On constate le signe de Kernig et des contractures passagères des 
membres; enfin il y a une contracture particuliére du frontal du releveur de la 
paupière dans l'ouverture des yeux. Le pouls et la température sont dissociés. 
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Le liquide céphalo-rachidien est riche en albumine et en mononucléaires; on 
n'y trouve point de trypanosomes. P. SAINTON. 


1371) Maladie du Sommeil chez un Blanc. Résultats bactériologiques 
et histologiques (2° notc), par Sicann el Moutien. Bulletins et Mémoires de la 
Société Médicale des Hôpitaux de Paris, p. 938-040, 14 décembre 1905. 


Le malade qui fait le sujet de la note précédente a succombé. Pendant sa vie 
Jes examens bactériologiques directs du liquide céphalo-rachidien avaient été 
négatifs ; mais Brumpt fit inoculer au lit du malade un singe el des cobayes, 
avec ce mème liquide et le sang des animaux présenta des trypanosomes en 
trés grande abondance; les cullures sur les milieux usuels ont été négalives. 

L’autopsie fut pratiquée aussi bien sur les pièces macroscopiques que sur les 
coupes, il y a une arachnoido-pie-mérite intense et évidente. Au microscope la 
pie-mére est le siège d'un exsudat lymphocytique, les petits vaisseaux sont 
enflammeés et la réaction mononucléaire se prolonge le long des gaines vascu- 
laires. P. SAIëNTON. 


DYSTROPHIES 


1572) Présentation d'un Acromégalique Géant, par Winaz et Boinin. Bul- 
letins et Mémoires de la Société Medicale des Ilôpilaux de Paris, n° 27, p. 740-747 
(4 photog.), 19 octobre 1905. 


Les auteurs considérent leur malade, âgé de 23 ans, comme à la fois un acro- 
mégalique et un géant; il présente tous les symptômes de l'acromégalie, sauf 
la macroglossie. C’est un géant échassier : il ne présente aucun stigmate d'in- 
fantilisme. La croissance exagérée s'est manifestée vers la quinzième année : 
les symptômes acromégaliques semblent s'être manifestés parallèlement au 
gigantisme. Acluellement à l'examen radiographique, le développement parait 
arrêté; la laïlle ne s'est pas accrue dans ces dernières années el les épiphyses 
paraissent soudées sauf au niveau des plateaux du tibia. P, SAINTON. 


1573) Un cas de Gangrène Symétrique d'origine traumatique suivi de 
quelques réflexions sur la pathogénie de l'affection, par D. Goio- 
SCHMIDT (de Strasbourg). Bulletins et Mémoires de la Societé Médicale des Hipitaux 
de Paris, n° 27, p. 748-750, 49 octobre 1905. 


Observation d'une femme de 67 ans, qui à la suite d’une chute est atleinte de 
gangrène de la jambe droite, puis un mois après, de la jambe gauche en une 
région symétrique. Pour l'auteur, la maladie de Raynaud paraît « n'être qu'une 
phase de la scléroderinie » : dans celle-ci on observe parfois deslésions soit dans 
le système artériel, soit dans le système nerveux, soit dans les deux systèmes à 
la fois. L’infection joue un rôle prépondérant et surtout la toxémie dans la 
gangrène ; l’intoxication lente peut donner lieu à des symptômes peu graves, 
tandis qu’une toxémie massive peut amener, comme dans un cas de l'auteur, 
une mortification foudroyante de la rate et des deux extrémités inférieures. Le 
transfert d'une gangrène cutanée d'une jambe à l'autre peut s'expliquer par la 
toxémie; pour expliquer la symétrie des plaques gangréneuses, on peut admettre 


que lorsqu'il y a sphacéle d'un lambeau de peau, par suite rupture plus ou | 


moins complète de communication avec son centre nerveux, celui-ci par une 
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sorte d’inhibition, ne se trouve plus à méme de faire appel à la phagocytose 
pour sauvegarder contre l'intoxicalion le lambeau cutané correspondant dans le 
meinbre resté jusque-là indemne. Le rôle du système nerveux est passif. 

| P. SAINTON. 


4574) Exostoses multiples, par P.-L. Launois et F. TrémoLièues. Bulletins 
et Memoires de la Société Médicale des Hôpituux de Paris, p. 681-683, 27 juil- 
let 1905. 


Observation d'un malade âgé de 27 ans, qui depuis sa plus tendre enfance 
cut des exostoses au niveau du cou-de-pied, l'évolution s'est faile jusqu'à 20 ans; 
mais certaines de celles qui éluient constituées à cet âge se sont accrues depuis. 
Le sternum, les clavicules, les côtés, les omoplates sont criblés d’aspérités; les 
os longs sont également attecints, les extrémités des maius et pieds présentent de 
petits exostoses. Ces déformations ne peuvent être impulces au rachitisme. 

DP. SAINTON. 


4575) Gangrène spontanée symétrique avec Accidents Médullaires, 
par FErRIER. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hôpitaux de Paris, 
p. 683-695, 27 juillet 1905. | 


Lorsqu'il existe une cause bien déterminée à la gangrène (chaleur, froid, subs- 
tance caustique, oblitération), il est facile de s'expliquer pourquoi les phéno- 
‘ménes intimes de la nutrition sont suspendus dans un membre; dans des cas 
analogues à celui que cite l’auteur et où la gangréne est spontanée, le méca- 
nisme de la mort locale est difficile à concevoir. 

Dans le cas de Ferrier il s’agit d'un homme de 49 ans, habitant l'Algérie, ané- 
mié par les fièvres paludéennes; il est atteint brusquement de gangréne symé- 
trique élendue des membres inférieurs, ayant nécessité l’amputation, le malade 
cut peu de temps après des eschares du sacrum, du grand trochanter, du scrotum, 
de l’incontinence des matières, de la rétention d'urine, de l’asphyxie locale des 
extrémités supérieures. L'examen des artères du membre amputé montre de 
l'athérome, celui des nerfs des lésions dégénérative manifestes. 

Dans ce cas quel est le facteur de la gangréne? L'ergotisme, le lathyrigme 
- assez fréquents en Algérie, ne peuvent être mis en cause; le malade n’était pas 
diabétique. L’athérome est impuissant à expliquer la symétrie des accidents; la 
cause principale de la gangrène parait être une lésion nerveuse. 

Discussion. — DoPren demande quelle est Ja cause de la névrite. 

Pour Fenarer on peut invoquer l'influence de l'infection palustre, l’athérome. 

Benaë insiste sur ce fait qu'il n’est point nécessaire d'invoquer une oblitéra- 
tion artérielle pour expliquer la gangrène ; des lésions athéromaleuses suflisent 
‘pour produire de l’ischémie, sans nécessiler une intervention nerveuse. 

Léon Bernarp admet l'opinion de Bergé et se demande si les lésions ner- 
veuses sont primitivées et secondaires. 

Dorrer ne croit pas qu’une névrite puisse être tributaire d'une oblitération 
vasculaire. Dans un cas d’artérite typhoidique, il a trouvé une mortification du 
tissu nerveux, mais pas de névrite. Il a fait les mêmes constatations chez les 
sujels vicux atteints d’athérome. 

Duroun attribue dans l'observalion de Ferrier, un grand rôle à Ja myélite 
dans la production de la gangrène; les affections médullaires peuvent provo- 
quer des troubles trophiques suffisants pour nécessiter une amputation. 

* Acuanb fait remarquer que les nerfs résistent d’une façon remarquable dans 
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les foyers infectieux. Quant à la névrite d'origine vasculaire, il en a publié un 
cas démonstratif en collaboration avec Joffroy. 

Les faits observés de Dopter qui n’a point trouvé de lésions de névrite,malgré 
l'oblitération des vaisseaux des extrémilés digitale s'expliquent sans doute par 
des phénomènes d'inhibition ou de suppléance vasculaire. 

Avex. Renaunt a vu des cas où l'action pathogénique de la moelle n’était pas 
da: fesse 

Ferrier fait remarquer qu'il a intitulé sa communication gangrène, etc., avec 
phénomènes médullaires. | P. SAINTON. 


4576) Exploration des fonctions rénale, intestinale et hépatique chez 
un Myxœdémateux, par Manrcez Garnier et LeBreT. Bulletins et Mémoires 
de lu Société Médicale des Hôpitaux de Paris, p. 797-800, 2 novembre 1905. 


Chez un myxædémaleux de 46 ans, les auteurs ont pratiqué les trois épreuves 
suivantes : épreuve de la perméabilité rénale par le bleu de méthylène, épreuve 
du carmin {repas d'épreuve avec un cachet de carmin) pour l'examen des fonc- 
tions inlestinales, épreuve de la glycosurie alimentaire avant et après le traite- 
ment thyroïdien. 11 a constaté qu'après l’opothérapie les fonctions du rein, de 
l'inteslin et du foie languissantes étaient rapidement devenues normales; ce 
n'est point seulement la peau et le système nerveux qui sont troublés dans le 
myxcedéme, mais encore le fonctionnement des différents viscéres. 

_ P. Sainton. 


4577) Un cas d’Exostoses ostéogéniques multiples, héréditaires et 
familiales, par Pirrrr Trissien el Denécuau. Bulletins et Mémoires de la 
Société Médicale des Hopitauzx de Paris, p. 647-650 (une radiographie), 13 juil- 
let 1905. 


Les exostoses ostéogéniques peuvent être héréditaires et familiales comme des 
exemples antérieurs en ont été observés. 

Dans le cas particulier, il s’agit d’un enfant de 42 ans, qui présente au niveau 
de la diaphyse de divers os des exostoses; contrairement à ce qui se présente 
habituellement le siège de la production osseuse est diaphysaire, elle semble 
avoir une origine sous-périostée. Le père est porteur de tumeurs analogues, mais 
moins nombreuses au fémur, aux tibias et aux avant-bras. Son père était por- 
teur de tumeurs analogues; enfin, chez un des frères de l’enfant il existait au 
tibia une exoslose. 

Le caractère nettement familial de celte persistance pendant trois générations 
montre bien qu'il s'agit là d'une malformation transmise par hérédité. 

P. Sainron. 


1578) Deux cas d’Exostoses ostéogéniques multiples, par Pizrrre Marie, 
Anoreé Lent et Faure Bzauvcieu. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des 
Hôpitaux de Paris, p. 651-654, 43 juillet 1908. 


Les deux malades ont des exostoses en nombre innombrable aussi bien au 
niveau des grosses que des petites articulations, au niveau des diaphyses aussi 
bien qu'au niveau des épiphyses. Ils ont des déformations remarquables de cer- 
tains os longs, tibia, os de l’avant-bras qui semblent faire partie du processus 
pathologique général. Chez ces deux sujets la maladie n’a aucun caractère héré- 
dilaire et familial; elle n’est attribuable à aucune affection. L'un des malades a 
les déformations osseuses depuis sa plus tendre enfance; chez l’autre elles ont 
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commencé à l'âge de 6 ans, et depuis elles n’ont cessé d'apparaître (ce dernier 
malade a 35 ans). Cette évolution prolongée est anormale. A l'examen radiosco- 
pique les productions paraissent nettement formées d'os véritable, spongieux, à 
travées irrégulières, mais peut-être avec tendance à rayonner d'un point d'im- 
plantation. 

_ Tous les moyens thérapeutiques employés chez le dernier malade ont paru 
impuissants et il semble qu "on Re puisse acluellement avoir recours qu'à un trai- 
tement chirurgical. P. SAINTON. 


1579) Sclérodermie diffuse. Traitement thyroidien. Guérison. (lrésen- 
tation de la malade), par P. Ménktrien. Bulletins et Mémoires de la Société 
Médicale des Hôpitaux de Paris, p. 605-606, 6 juillet 1905. 


Présentation d’une malade atteinte de sclérodermie, traitée par le corps thy- 
roide de mouton en nature, à la dose de deux grammes par jour, pendant une 
semaine avec suspension alternative de traitement d'égale durée. L’améliora- 
tion progressive et lente s’est terminée par une guérison paraissant complète. 

P. SAINTON. 


1580) Maladie osseuse de Paget guérie par le Traitement antisyphili- 
tique, par L. Jacquet. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hopitaur 
de Paris, p. 629-633 (une photographie), 43 juillet 1903. 


ll s’agit d'un homme de 53 ans, qui quelques mois après un traumatisme de 
la jambe ressentit des douleurs sourdes et vit apparaître la déformation du tibia 
en lame de sabre; il y avait hyperthermie notable au niveau du membre atteint, 
les réflexes étaient exagérés, il y avait des poinls douloureux osseux. Le traite- 
ment spécifique améliora les accidents, l’hypertrophie osseuse disparut. 

Discussion. — MENETRIER rapproche. ce cas de celui qu'il a présenté antérieu- 
rement et où les déformations osseuses se généralisérent. Il partage l'opinion de 
Jacquet, sur la diagnostic et la nature de la maladie. P. Sainron. 


4381) Achondroplasie héréditaire, par P.-E. Launois ct E. Arrur. Bulletins 
et Mémoires de la Société Médicale des Hôpitaux de Paris, p. 606-613 (tableaux 


généalogiques), 6 juillet 4905. 


Histoire de malades, père et fille achondroplasiques : le père est âgé de 
34 ans, la fille de 26 mois. C'est un exemple typique de la transmission hérédi- 
jaire de l’achondroplasie ; certains auteurs avaient contesté le fait que l’achon- 
droplasie est une affection héréditaire et familiale correspondant à une véritable 
variation de l'espèce humaine. Les cas héréditaires publiés depuis quelque temps 
sont au nombre de douze, il est permis de déterminer le mode d'apparition et de 
transmission de la dystrophie. Dans une famille d'individus normaux on voit 
apparaître des achondroplases dans une génération, ceux-ci sont susceptibles de 
transmettre la déformation à leurs enfants, mais non inévitablement. La famille 
achondroplasique s'éteint rapidement en raison des déformations du bassin chez 
la femme, de l'infériorité de l'homme dans la lutte pour l'existence. 
L'achondroplasie n'est point particulière à l’homme; il y a des races d’ani- 
‘ maux achondroplases, les bœufs bouledogues de Normandie, les bœufs natos de 
‘la République Argentine, les moutons ancous. Les auteurs contrairement aux 
“idées soutenues par Poncet de Lyon, qui admet l'achondroplasie ethnique et 
l'achondroplasie pathologique .et considère cette dystrophie comme le reliquat 


ANALYSES 1434 


d'un atavisme, tendent à faire des achondroplases les spécimens d'une race en 

voie de formation; c'est une variété spéciale de l'espèce humaine. - 
Discussion. — Srvestre rappelle qu'il vient de publier un cas d’ achondroplasie 

héréditaire (Académie de Médecine, 6 juin 4908). — P. SAINTON.: 


1582) De Vhypertrophie Myopathique des Muscles, par BecuTénerr. 
Reçue (russe) de Psychiatrie, de Neurologie et de Psychologie expérimentale, n° 3, 
p. 176-184, 1905. 


A côté des formes ordinaires de l'hypertrophie des muscles, comme Tr byper- 
trophie fonctionnelle des athlètes, l'hypertrophie convulsive (par exemple dans 
le torticolis), I'hypertrophie myotonique, l'hypertrophie cérébrale ou l'hyper- 
trophie d'origine périphérique, on peut observer une espèce particulière d'hyper- 
trophie névrotique, d'origine périphérique, se développant sur le terrain de la 
phlébite, et une espèce particulière de myopathie hypertrophique idiopathique 
locale. Serge SOUKHANOFF. 


1583) Décollement Épiphysaire chez un Castrat naturel adulte. (Note 
préliminaire), par Gross et Sencert. Réunion biologique, Nancy, 1905; Comptes 
rendus de la Société de Biologie, p. 135, 1905. 


Fracture de l'épiphyse supérieure de l’humérus, par décollement épiphysaire 
à la suite d'un traumatisme léger chez un infantile de grande taille (4 m. 74), 
âgé de 48 ans, cryptorchide double avec atrophie des organes cxternes. Fracture 
du fémur à 84 ans, épiphysaire. L'examen radiographique a montré sur plu- 
sicurs os la persistance du cartilage de conjugaison incomplétement ossifié, ce 
qui explique chez cethomme le type infantile des fractures. Les auteurs rappro- 
chent celte non-ossification de l'insuffisance fonctionnelle de la glande testi- 
culaire interstitielle. 


1584) Lésion du Squelette chez un Castrat naturel, par Gross etSENCERT. 
Revue de Chirurgie, 10 novembre 1905. 


Étude détaillée de l'observation précédente avec reproduction d'une série de 
radiographies montrant la persistance relative des cartilages dia-épiphysaires, 
Les auteurs insistent surtout sur le rôle joué dans cette absence d'ossification 
par l'insuffisance fonctionnelle de la glande interstitielle du testicule, et sur les 
recherches et les types décrits par Ancel et Bonin. G. E. 


NÉVROSES 


4585) Sur la symptomatologie de la Folie Epileptique et en particulier 
sur le rapport entre l'Aphasie et la Persévération, par Roecxe (cli- 
nique dù prof. Siemerling, Kicl). Archiv f. Psychiatrie, t. XLI, fasc. 4, p. 4 (28 Ps 
4 obs.), 1906. 


La persévération, symptôme fréquent dans les paroxysmes épileptiques, n'est 
pas du à un déficit localisé, mais est un symptôme général d'épuisement et de 
faiblesse. 

Les troubles du langage des épileptiques, qu'ils se présentent sous forme de 
persévération ou de verbigération, ne sont pas à mettre toujours sur le compte 
d’une aphasie. Mais il faut noter que l’aphasie amnésique-a une plate impor: 
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tante dans la symptomatologie de l’épilepsie et doit faire songer dans certains 
cas à la folie épileptique. | M. TRÉNEL. 


1586) Sur certaines particularités du cours de la Psychose Epilep- 
tique, par Osranxorr. Revue (russe) de Psychiatrie, de Neurologie et de Psycho- 
. logie expérimentale, n° 7, p. 487-544, 1905. 


Les manifestations psychiques aiguës chez les épileptiques se distinguent par 
leur apparition périodique; elles apparaissent sans cause manifeste et leur 
polymorphisme est souvent très remarquable. Les troubles psychiques aigus 
dans l'épilepsie s’accompagnent de modifications de la conscience pendant l'accès 
et de modifications de la mémoire après l'accès. La psychose a un cours pro- 
gressif et se termine par la démence. Serge SOUKHANOFF. 


1587) Sur la symptomatologie de l'Épilepsie, par AscHAFFENBURG. Congrès 
de Neurologie, Liège, 1905. 


Sous le nom d'épilepsie, nous rencontrons les symptômes les plus différents, 
quant à l'aspect général. Il parait bien certain que l'épilepsie n'est pas une ma- 
ladie unique avec symptômes différents, mais qu'elle comprend, en réalité, plu- 
sieurs formes d'affections cérébrales qu'il est encore prématuré de vouloir dis- 
tinguer. Puisque nous n’arrivons pas encore à séparer ces formes, il faut bien 
approfondir les symptômes. 

L'accès convulsif est le symptôme le plus connu et le plus étudié, mais il en 
est aussi qu’on ne connaît guére, quoiqu’on le retrouve plus souvent que l'accès 
convulsif. L'auteur voudrait fixer l'attention sur le symptôme de la mauvaise 
humeur. Cette « mauvaise humeur » survient et disparaît sans cause apparente, 
ne dure qu’un ou deux jours, très rarement plus. Quelquefois, ces altérations 
d'humeur font suite à un accés convulsif ou bien le précédent ; mais, dans la 
plupart des cas, elles se montrent sans qu'on puisse trouver trace d'un accès 
convulsif. Elles sont accompagnées de symptômes qui démontrent l'altération 
profonde et générale du système nerveux : contraction paresseuse des pupilles 
sous l'influence de la lumière ou mème rigidité, troubles vaso-moteurs, accélé- 
ration du pouls, transpirations excessives, diarrhèes abondantes, tremblement 
des doigts, exagération des réflexes, perte rapide de poids, céphalées. La clarté 
des pensées est obnubilée, mais très souvent à un degré si léger qu’on ne peut 
pas le constater par de simples conversations. Quelquefois il y a aussi des idées 
délirantes, passagères el non spécifiées, de la tendance au suicide, de l'angoisse. 
Quand ces malades prennent de l'alcool pendant ces états, les accès changent et 
on trouve alors des étals d’épilepsie psychique des plus graves, de vrais accès 
d’obnubilation (Damerzustande). 

Parmi 50 épileptiques, l’auteur a trouvé le symptôme de la mauvaise humeur 
sans l'accomplissement d'un accès convulsif ou vertigineux, 35 fois; parmi 
21 épileptiques avec des accès convulsifs, le symptôme ne manquait qu'une fois, 
mais dans les 20 cas il n’était pas lié aux accès mémes. 

L'auteur ne prélend pas que ces accès de mauvaise humeur soient le symp- 
tome le plus caractéristique de l'épilepsie, mais sa fréquence prouve son impor- 
tance, laquelle, en outre, est donnée par la gravité des actes commis dans ces 
états et qui consistent principalement en des actes violents, désertions, attentats 
à la vie. 

ji voudrait attirer l'attention des aliénistes sur ce symptôme, pour fixer sa 
position dans le cadre symptomatologique de l’épilepsie. . Pauu Masoin. 
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1588) Les questions qui se posent en Psychiatrie clinique (lragestel- 
lungen der Klinisehen Psychiatric), par Kroere.in. Centralblatt fir nervenheil- 
kunde nu. Psychiatrie, XX VIE, t. XVI, nouvelle séric, 1° août 1905. 


Important article donnant le bilan actuel de la médecine mentale. Parmi les 
types cliniques actuellement admis d'une façon officielle, et en dehors d'eux 
existe une foule de cas qui, en réalité, n'y rentrent pas ct sont des formes encore 
non diagnosliqués parce qu'elles sont inconnues. Notre ignorance est grande de 
leur marche et de leur pronostic. 

Dans l'amentia on fait rentrer une foule de cas ressortissant à la démence 
précoce ct à la folic maniaque dépressive, la marche ultérieure donne le 
diagnostic. Il est des cas d’amentia se lerminant par une démence différente de 
In démence précoce. 

Les affaiblissements mentaux consécutifs aux infections sont encore mal 
explores. 

Les psychoses alcooliques, malgré leur commune origine, présentent des 
formes dont la genèse est encore bien obscure. 

Kraepelin défend la démence précoce ; à l'époque où il a emprunté ce terme 
aux auteurs français, il pensait qu'il s'adaptait bien au ptonostic mauvais el au 
début précoce ; plus tard il à lui-même douté que cela fût exact. Il y a en effet 
des catatonies tardives, et le pronostic ne lui parait plus aussi fatal, En ce qui 
concerne sa division en démence simple, hébéphrénique, catatonique, para- 
noide, il n’a pu jusqu'ici cn trouver unc plus pratique ; l'élude des terminaisons 
des cas actuellement donnés comme démence précoce fera sans doute découvrir 
d'autres types morbides confondus dans cette bouteille à l'encre. 

Pareil but commence à être alleint pour la paralysie générale. Kraepelin attire 
l'attention sur les cas stationnaires non progressifs ct sur Jes cas qui doivent 
être dissociés de la paralysic générale qu'ils simulent. 

Les psychoses séniles, la mélancolie d'involution, les formes circulaires sont 
encore à éludicr ; la psychose anxieuse des vieilles personnes de Wernicke paraît 
ètre une affection spéciale avec ses lésions étenducs de l'écorce; de même Jes 
formes paranoïdes séniles. 

En ce qui concerne la paranoia, la folic pucrulente est une forme admise, 
mais d'autres cas se confondent avec la démence précoce. A une autre extrémité 
de fa série est le délire chronique de Magnan. Il y a une multitude de formes de 
passage. Sont-ce la des maladies de même ordre ? On ne peut le dire encore. 

La folic maniaque dépressive quoique bien définie cst encore à explorer, mais 
plus encore les étals mixtes (Mischzustande), certaines formes périodiques qui 
ne ressortissent pas à la folie maniaque dépressive et les terminaisons de celle- 
ci par des états chroniques de manie, de mélancolie, d'hypocondrie. 

Dans l'épilepsie il y a sans nul doute à différencier des maladies différentes, 
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dans les cas qui laissent l'intelligence intacte et ceux qui s'accompagnent de 
démence, par exemple ; il en est de mème pour l'hystérie. 

Pour l'étude de tous ces problèmes Kraepelin fait appel à la collaboration des 
asiles où viennent s'amasser Îcs malades qui ne peuvent être suivis dans les 
cliniques. M. Trine. 


1589) Contribution au diagnostic des irrégularités mentales. Les 
frontières anthropométriques des anormaux d'après Binet, par 
Decrory. Journal de Neurologie, Bruxelles, n° 4, 1906; Ann. de la Soc. des Sc. 
nalur. et médic. de Brurelles, 1905. 


Ces travaux, œuvre consciencieuse et bien exposée, comprenunt de longues 
recherches personnelles, concluent à l'excellence de la méthode de Binet (men- 
surations anthropométriques). L'idée de Binet est susceptible de certains perfec- 
tionnements. 

Il est juste d'ajouter que ce procédé a élé vivement critiqué par Houzé (Soc. 
roy. des sc. nat. et médic., Bruxelles, mai 1908) et guère moins à la Société 
belge de Neurologie. (Journal de Neurologie, 1906, p. 89.) Pau. Mason. 


1590) L'analyse mathématique des courbes de Fatigue comme pro- 
cédé de diagnostic dans les maladies nerveuses, par Jorzyko. Con- 
grés de Neurologie, Liège, 1908; Journ. de Neurologie, 1906. 


L'examen des courbes ergographiques et surtout leur composition mathéma- 
matique offre un grand inlérét. La courbe de fatigue de la grenouille obtenue 
par kronecker est, par exemple, des plus simples. Il y a une diminution cons- 
lante régulière entre chaque longueur de ligne ct il n’y a qu'un facteur unique 
qui intervient ici. Chez l’homme, cette ligne droite est très rare; d'une façon 
générale la courbe est concave en haut Or, on peut démontrer que Ia courbe 
ergographique est la résultante de l'action de trois facteurs constants ou para- 
metres. Un paramèlre qui se reléve el deux autres négatifs qui s’abaissent, l'un 
en proportion du temps, l'autre en proportion du cube de temps La constante 
qui monte est due à l'excitation nerveuse ; celle qui descend en proportion du 
temps est due à l'usure des hydrates de carbone; celle qui croit comme le cube 
du temps est due à l’action des toxines d'origine albuminoide. Par les recherches 
ergographiques on parvient donc à entrer dans l'intimité des phénomènes de la 
fatigue. Dans l'action de l'alcool, par exemple, on voil le paramètre B (nerveux) 
augmenter fortement; l’action du sucre, au contraire, diminue le paramétre A 
(hydrates de carbone) et C (toxines). L’anémie du bras diminue beancoup le 
travail. A augmente, C augmente, mais B aussi, parce que les condilions de 
fatigue augmentant, le système nerveux augmente ses impulsions. On devrait 
et on pourrait, à l’aide de ces courbes, définir chez les neurnsthéniques ce qui 
est en défaut (intoxication, excitation nerveuse, etc ), dans les paralysies de 
mème. Toutes les courbes peuvent êlre ramenées à ces paramètres, sauf celles 
en S et les droites. Paul Masoix. 


1591) Traitement des jeunes Criminels dans le Droit pénal et dans 
la discipline pénitentiaire suivant les principes de l'anthropologie 
criminelle. Rapport sur une expérience nouvelle tentée en France 
« le Patronage familial », par Pau. Kaun, avocat à la Cour d'appel de 
Paris. VIe Congrès International d'Anthropologie Criminelle, Turin. 4906. 


Dans bien des cas, au lieu de retirer l'enfant à sa famille, il faut plutôt se 
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servir de Ja famille pour essayer de réformer l'enfant. Quand les parents font 
ce qu'ils doivent faire, quaud ils n'ont en somme besoin que de conseils et d'une 
aide morale, quand ils veulent s'occuper de leurs enfants ct faire pour cux leur 
devoir, il ne faut pas négliger cette aide précieuse. La famille est, dans l'élat 
social actuel, le milieu le meilleur où l'enfant puisse s'élever et se développer. 
C'est du père et surtout de la mére que l’on doit espérer le plus dans ce cas; 
aucune intervention étrangère, si bicnveillante ct si éclairée soit-clle, ne saurait 
remplacer cette influence précieuse. C'est là l’idée qui a présidé & la création du 
Patronage Familial. Son but serait de fournir aux familles un appui et un con- 
cours moral pour lutter contre le danger qui menace leurs enfants. Il convient 
de rechercher pour chaque enfant quelles sont les choses qui sont susceptibles 
de l’intéresser et de l’émouvoir, car c'est surtout par le sentiment qu'on peut 
tenir les Jeunes âmes. 

Ce n’est pas à dire que le patronage dans la famille soit le remède, la panacée 
universelle contre la criminalité infantile ; la question est plus complexe que 
cela et le défaut de beaucoup de ceux qui étudient ces questions est de les croire 
simples. Seulement, à côté et en mème temps que les procédés déjà connus et 
déjà employés, le patronage dans la famille peut et doit tenir sa place ; il est 
susceplible d'apporter une diminution sensible des délits commis par les enfants. 

F. DELENI. 


1592) Organisation pratique de la Prophylaxie de la Criminalité 
juvénile, par L. ALBANRL .FI® Congrès International d'Anthropologie Criminelle, 
Turin, 1906. 


La famille est en cffel la grande sauvegarde. Mais souvent on ne peut laisser 
l'enfant en contact avec l'extérieur qu'aux heures où la famille peut réellement 
exercer sa surveillance efficace. [1 faudra pour beaucoup d'enfants créer des 
écoles de prévention où seront internés les plus indisciplinés, tout en conservant 
le lien familial, quand les parents sont honorables. 

I suftira parfois d'une séparalion pour renforcer les sentiments d'affection ct 
de respect, oubliés par les enfants qui n’ont que du ressentiment en l'occasion 
des remontrances ou des corrections reçues. 

Ges écoles de prévention seront de deux sortes. Pour le simple vicieux, le 
délinquant, le révolté contre l'autorité des parents ou des maitres, ce seront de 
simples internals avec un réglement seulement sévère. Mais pour les anormaux, 
les dégénérés, qui ont besoin d’être dirigés d'une façon toule spéciale, il faudra 
créer des établissements médico-pédagogiques, où le médecin et le pédagogue 
allerneront pour rédimer cl transformer ces mentalilés défectueuses. 


F. DELENI. 


1593) L’Anthropologie des classes pauvres et ses rapports avec l'an- 
thropologie criminelle, par Azrreno Niceroro, prof. à l'Université de Lau- 
sanne ct à l'Université de Naples. FE Congrès International d'Anthropologie Cri- 
minelle, Turin, 1906. 


Les classes pauvres se trouvent, d’après les nombreuses observations et expé- 
rimentations de l'auteur dans un état d'infériorité physique, physiologique, 
psychologique et ethnographique 

Ces signes de dégénéresrence physique sont-ils la cause ou l'effet de la 
misère? En d'autres termes, les pauvres sont ils des pauvres parce qu'ils sont 
dégénérés, ou les pauvres sont-ils dégénérés parce qu'ils sont pauvres? Les 
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recherches présentes permettent de constater que l’infériorité physique et pby- 
siologique des classes pauvres proviennent surtout des conditions matérielles de 
la vie (alimentation, travail, fatigue, toxines, logements, etc.). 

C'est ainsi que l'étude de I’élat de dégénérescence physique, où se trouvent 
les classes pauvres et de l'action des intoxications et des auto-intoxicalions si 
fréquentes chez les hommes des basses classes sociales, permet de montrer quel 
est le véritable lien qui rattache la criminalité à la misère. Celle-ci émigre, dans 
un certain sens, des facteurs externes de la criminalité pour devenir un vérilable 
facteur interne. F. DeLuni. 


1594) Parenté, par Fr. Laxce. Copenhague, 146 p , 1904. 


Des observations faites dans une maison d'aliénés, montrent de quelle ma- 
nière réagissent sur la descendance l'alcoolisme, l’épilepsie et l’arthritisme des 
ascendants. C.-H, WURTZEN. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


4595) De la valeur diagnostique des Symptômes Oculaires, aux trois 
périodes de la Paralysie Générale. Troubles pupillaires, par A. Ko- 
nier, Nava ct Dunos. Montpellier, chez Alfred Dupuy, 1906. 


En dehors de l'inégalité pupillaire, les troubles des réflexes iriens sont 
caractéristiques chez tous Ics malades; à un moment quelcouque de l’évolution 
de la maladie, mais, surtout, à la troisième périodc, on note un affaiblissement 
très marqué du réflexe lamineux. Le plus souvent, vers Ia fin, l'abolition est 
complète. Toujours aussi, à cette période, il y a diminution du réflexe accommo- 
dateur, quelquefois mème disparition absolue. 

Aussi bien à la période terminale qu'au début ou à la période d'état, unc 
rémission mème courte dans Ja marche de la maladic s'accompagne d'un arrèt 
d'évolution ct mème d’une amélioration des phénomènes oculaires. 

En revanche, les ictus ne s’accompagnent pas seulement de phénomènes 
oculaires nouveaux, mais encore laissent après eux une aggravation des symp- 
tômes précédemment constatés. 

De toutes ces observations aux différentes périodes de la paralysie générale 
il résulte que, en faisant abstraction des autres sympiômes de la paralysie 
générale pour ne s‘atlacher qu'à l’élude des signes pupillaires, la division 
classique en trois stades se succédant régulièrement, début, état, lerminaison, 
ne s'applique pas d'une façon absoiue à la description des symptômes 
pupilluires des paralytiques généraux. 

En effet, aussi bien à cause des ictus qu'à cause des rémissions qui peuvent 
se produire à lous les stades de la maladie, la marche de la paralysie géné- 
rule u’est pas régulière. D'autre part, du côté des yeux, certains symptômes 
s'accuscnl tantôt dès la première période, tantôt, au contraire, ne surviennent 
qu'à la fin, de sorte que le tableau clinique des troubles visuels est complet 
quelquefois dès le début, d'autres fois les troubles observés sont très peu 
manifestes, alors que la cachexie est déjà venue. FEINDEL. 
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1596) De la valeur diagnostique des Symptômes Ooulaires, aux trois 
périodes de la Paralysie Générale; troubles du fond de l'œil, par 
A. Rooiet, F. Gans et Pansier. Montpellier, chez Alfred Dupuy, 1906. 


Dans le cours de la paralysie géncrale, et plus souvent à la période d'état 
qu'à ses débuts, on peut constater des lésions du fond de l'œil qui jusqu’à ces 
derniers temps avaient peu attiré l'attention des ophtalmologistes et des alié- 
nistes. 

Dans la première période de la paralysie générale, ces symptômes sont peu 
caractéristiques et ils sont variables : on constate des vaisseaux dilatés et 
flexueux, de l’anémie neuro-rétinine, de petites hémorragies rétiniennes, etc. 

Mais la lésion importante est l’atrophie optique qui se constitue 4 la période 
d'état. On la voit évoluer depuis la névrite (congestion) jusqu'à l’atrophie défini- 
tive (disparition des fibres nerveuses) de la période démentielle terminale, en 
passant par la névrite atrophique, qui correspond à la dégénérescence graduelle 
de la fibre nerveuse étouffée par I’hyperplasie scléreuse du tissu conjonctif. 

Les troubles amblyopiques légers progressent peu, malgré que les lésions 
oculaires s’accusent. Le paralytique général meurt toujours avant d'être aveugle. 

Les ictus, toujours aggravants, laissent aprés eux souvent des hémorragies 
rétiniennes et une exacerbation des symptômes précédemment constatés. 

En revanche, aussi bien à la période terminale qu'au début ou à la période 
d'état, une rémission, même courte, dans la marche de la maladie, s'accom- 
pagne d'un arrêt d'évolution et même d'une amélioration de phénomènes ocu- 
laires, soit subjectifs, soit ophtalmoscopiques. Mais il n’y a jamais régression 
totale des lésions qui, par Jeur persistance, indiquent la présence d'un processus 
morbide, qui sommeille, mais est prèt à se réveiller à la moindre incitation. 

FEINDEL. 


1397) Sur une disparition trés particuliére de Fibres Myéliniques 
dans l'écorce des Paralytiques Généraux (Ueber einen eigenartigen 
Markfasernschwund in der Hirnrinde bei Paralyse), par Fiscner (Prague). 
Wiener klin. Wochenschrift, n° 22, p. 661, 1906. 


Les premiers faits de ce gence ont été tout récemment signalés par Borda 
(1906). 

Voici de quoi il s’agit. 

Cet auteur a trouvé dans l'écorce cérébrale de trois paralytiques généraux, 
par la coloration de Weigert, des endroits au niveau desquels les fibres à myé- 
line avaient disparu; ces « taches », comme les appelle l’auteur, étaient dis- 
posées autour des vaisseaux, siégeant au niveau ou bien au-dessous de la strie 
de Baillarger. 

Fischer a entrepris les mémes recherches sur les cerveaux de vingt-cinq para- 
lytiques généraux et chez treize d’entre eux, il a trouvé les foyers cn question. 
Il en donne une description sommaire dans son travail (devant servir de pré- 
face à un autre, plus étendu) et montre la différence entre ces « foyers » de 
disparition myélinique et la disparition diffuse, dont il n'a pas à s'occuper. A 
noter aussi que les cylindre-axes sont intacts et qu'il n'y a pas trace de dégé- 
nération, ce qui rapprocherait ces résultats de ce qu'on observe dans la sclérose 
en plaques. 

L'outeur a employé de nombreuses méthodes (de Frankel pour la myéline, de 
Kaplan et de Bielschowsky pour le cylindre-axe, etc.), en plus de Ia méthode de 
Weigert; il a également recherché si on ne se trouvait pas en présence de pro- 
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ductions artificielles dues à des fautes de technique. Sa conclusion est qu'il 
s'agit bien réellement de faits nouveaux qui étaient restés inconnus jusqu'ici. 
HALBERSTADT. 


1588) Paralysie Générale et Syphilis, par A. Mani. Bulletins et Mémoires de 
la Société Médicale dss Hopitaux de Paris, n° 32, p. 859-860, 23 novembre 1905. 


Présentation d'un malade atteint de paralysic générale à forme démentielle, 
qui fut atteint de gomme du voile du palais; sous l'influence du traitement anti- 
syphilitique, il y eut rémission dans la marche de la paralysie générale sous 
l'apparition do la gomme, les antécédents spécifiques auraient été ignorés, le 
malade et l'entourage n’en ayant point notion. P. SAINTON. 


4399) La pathologie de la Paralysie Générale, par F. Rouenrrson. Review of 
Neurology and Psychiatry, février à avril, 1906. 


Long exposé tendant à démontrer que la paralysie générale et le tabes ont 
pour agent pathogène un bacille diphtéroide, bacillus paralyticans, que l’auteur 
a isolé et soigneusement étudié. A. Bauer. 

: 


el- 
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4600) L'Anesthésie chirurgicale par la Stovaine, par 0. F. Mercier. 
Association des médecins de langue française de l'Amérique du Nord, troisième réu- 
nion tenue aux Trois-Riviéres, les 26, 27, 28 juin 1906. 


Depuis un an, M. Mercier a systématiquement remplacé la. cocaine par la 
stovaine pour obtenir l’analgésie locale. Il emploie aussi, avec la plus grande 
satisfaction, la stovaine pour la rachianalgésie. La stovaine est préférable à tout 
autre médicament pour l’analgésie locale et elle a rendu la rachianalgésie pos- 
sible ct avantageuse, sans aucun danger, pourvu qu'elle soit maniée avec pru- 
dence et savoir. 7 

M. BounrGgois (de Montréal) communique vingt-deux observations de malades 
opérés par M. Saint-Jacques, de l'Ilôtel-Dieu, à la rachistovainisation. fl conclut 
qu'injectée dans les méninges rachidiennes à la dose de Ga 7 centigrammes, la 
stovaine produit une analgésie complète et constante qui permet de pratiquer 
sur les membres inférieurs et dans l'abdomen les opérations les plus doulou- 
reuses. La soustraction préalable d’une quantité de liquide rachidien égale au 
volume de solution à injecter prévient la céphalée. E. F. 


4601) Un nouveau Traitement des Escarres par le Protargol, par Pau 
= GasTin. L’Encéphale, an J, n° 3, p. 282-283, mai-juin 1906. 


Une hygiène plus rationnelle, des soins de propreté plus attentifs, de meil- 
leures conditions de couchage ont considérablement diminué la fréquence et la 
gravité des escarres dans les asiles d’aliénés sans avoir réussi à les supprimer 
complètement. L'auteur a recherché s'il n'existerait pas une médication plus 

active que celles généralement employées pour la cicatrisation rapide de ces 
plaies et son choix s'est définitivement fixé sur le protargol qui n'avait pas 
encore été utilisé à cette fin thérapeutique. Depuis plus de deux ans, qu'il 
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expérimente ce procédé sous le contrôle de M. Pichenot sur les malades hommes 
de l'asile de Montdevergues, il n'a jamais eu de mécompte, ni observé le 
moindre accident d'intoxication. FEINDEL. 


1602) Le Traitement Orthopédique du Mal de Pott, par Ca.or (Berck- 
sur-Mer). Congrés de Lisbonne, avril 1906. 


Le traitement orthopédique du mal de Pott doit consister en une extension 
douce du rachis, qui sera maintenue par l'application d'un grand appareil 
platré. On fera, en outre, la compression de la gibbosilé à travers une fenétre 
dorsale pratiquée dans le même appareil. Détail important : ce traitement sera 
continué pendant longtemps et quelquefois mème jusqu’à la fin de la croissance, 
c'est-à-dire jusqu'à ce que la soudure soit faite à la partie antérieure de la 
colonne vertébrale. | E. F. 


1603) Pathogénie et Traitement électrique de l'attaque d'Asthme, par 
Denis Courtapr. Communication d la Soctété française d’Electrothérapie, p. 81, 
bulletin de mars 1906. 


L'auteur a traité plusieurs cas d’asthme essentiel et de faux asthme par le 
procédé suivant : 

Galvanisation du pneumogastrique dans la région cervicale à l’aide du pôle 
positif. Deux tampons de charbon de 6 centimètres recouverts de peau de cha- 
mois et humectés d’cau chaude sont placé de chaque côté de la trachée dans la 
région moyenne du cou, puis au niveau des attaches inférieures du slerno. Le 
pôle négatif, plaque large, est placé à la nuque ou au sommet du poumon s'il 
s’agit de pseudo-asthme luberculeux. Le courant est porté progressivement à 
40 et 18 milli-ampéres. On nc fait pas d'interruptions brusques, mais on peut 
produire des ondes électriques lentes en augmentant progressivement le cou- 
rant jusqu’à un maximum, puis ramenant lentement à 0. Séances de 10 à 
145 minutes, deux ou trois fois par semaine. 

Ce mode d'électrisation agit : 4° sur le pneumogastrique d'abord d’une façon 
centrifuge, ensuile d’unc façon centripète; % directement sur le phrénique ; 
3° sur le grand sympathique. 

Le pôle positif doit être choisi, car appliqué sur le nerf il produit une diminu- 
tion de son excitabilité. 

Sous l'influence de ce traitement les malades atteints d’une attaque d'asthme 
sont en général rapidement soulagés surtout dans l’asthme essentiel et lorsque 
les phénomènes bronchiques ne sont pas trop accentués. 

Dans le cas d'asthme cardiaque certains malades ont été soulagés, mais la 
plupart n'ont obtenu aucune amélioration. | 

Chez les tuberculeux le soulagement est très rapide, les accès paroxystiques 
disparaissent. 

Enfin l’auteur a obtenu par le mème traitement de bons résultats dans un cas 
d'asthme des foins. FÉLIX ALLARD: 
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CORRESPONDANCE 


A propos de la question de la Régénéresoence des 
Nerfs périphériques 


Je crois obéir à nn devoir de lovanté scientifique et être en méme temps agréable à 
un savant très apprécic, en faisant observer aux lecteurs de la Revue Neurologique qu’au 
moment de ma communication à la Société de Neurologie A propos de la dégénération 
et de la régénéralion des fibres nerveuses dans la névrile parenchymateuse dégénérative 
(Revue Neurologique, p. 485), je ne connaissais pas — étant en voyage — l'article de 
MM. Marinesco ct Minca paru dans cotte Revue quelques semaines avant (Revue Nru- 
rologique, n° 7); pour la même raison je n'ai reçu que plus tard l'article que M. Mari- 
nesco a publié sur le même sujet dans le Journal de Physiologie u. Neurologie (Bd. VII, 
11. 3-4) et qu'il a cu l’amabilité de m'envoyer. 

Sans cela, je me serais empressé de reconnaitre dans ma communication la loyauté 
scientifique avec laquelle M. Marinesco, à la suite de ses nouvelles expériences, avait été 
induit — abandonnant sa première manière de voir — à reconnaitre que dans les nerfs 
périphériques en voie de régénérescence « les fibres nerveuses ne naissent pas spon- 
Lanément à l'intérieur des bandes protoplasmiques, mais que les fibres de nouvelle for- 
mation dérivent de la progression et de la division des fibres parties du bout central », 
tout en continuant à atiribuer un rôle très important aux cellules fusiformes dans le mé- 
canisme de la régénération. 

Je suis très salisfait que ces dornières affirmations de I’éminent neurologiste roumain 
viennent, avec celles de. Cajal et Perroncito, prouver ce que j'avais affirmé depuis 
janvier 1908 pour ce qui concerne les rapports entre les cellules proliférées et les 
fibrilles de nouvelle formation. Société médico-chirury. de Pavie, 44 janvier, et Société de 
Neurologie de Paris, 2 févricr, 1906. 

À propos de la valcur que Marinesco conlinue à attribuer aux cellulos fusiformes dans 
le mécanisine de la régénérescence, je mo borncrai ici à faire observer que les dernières 
recherches de Perroncito (III Note préliminaire. Bulletin Soc. Médic. Chirurg. Pavie, 
t, II, 4906) lui ont démontré qu'à l'extrémité du moignon central on peut trouver déjà 
des fibres nerveuses dégenérées, lorsque les chaines cellulaires, admises par les partisans 
de la génération aulogène, n'ont pas encore fait leur apparition. 

Perroncito a aussi démontré la continuité des fibres nerveuses néo-formées — aussi 
des plus minces — depuis le commencement de leur formation. 


E. Mgpra 
(de Milan). 


ERRATUM 


Dans le mémoire original de MM. D. Noïca et L. SrrouiNeer, Réflexes osseux, paru 
dans le n° du 15 novembre de la Revue Neurologique : 

Page 971, dernière ligne, supprimer : et d'une pronation de l'avani-bras. 

Page 974, ligne 16 du haut, au lieu de ces réflexes manquaient (rès rarement; lire : ces 
réflexes manquatent; très rarement on trouvait... elc. 

Page 976, ligne 44 du haut, lire 4° au lieu de 5° segment lombaire. 





Le gérant : P. BOUCHEZ. 
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MÉMOIRES ORIGINAUX 


MAL DE POTT ET SYRINGOMYÉLIE 


PAR 


L. Alquier et Lhermitte 


Ces deux affections présentent deux ordres de points de contact l'une avec 
l'autre : 1° cliniquement, leurs analogies, ordinairement peu considérables, peu- 
vent, dans quelques cas,hceureusement rares, devenir assez grandes pour créer une 
source d'erreurs de diagnostic ; 2" anatomiquement, on a signalé dans plusieurs 
cas de mal de Pott, des cavités de la moelle, entourées d'une paroi névroglique, 
comme celles de la syringomyélie. Ces faits peuvent présenter un certain intérèt 
au point de vue de la pathogénie de la syringomyélic. 


| 
ANALOGIRS GLINIQUES 


La dissociation syringomyélique de la sensibilité a été, maintes fois, signalée 
au cours du mal de Pott. 


Bresci rapporte dans sa thèse (1) un cas de paraplégie flasque avec abolition des réflexes 
rotuliens et thermo-anesth-sie à partir de l'ombilic. A Vautopsie, il trouva une carie étendue 
de la X¢ dorsale à la lr< lombaire. avec compression et ramollissement de la moelle. 

Brissau:! et Brécy (2) ont publié le cas d’un homme de 25 ans, qui, le lendemain d'unc 
paraplégie subite des membres inféricurs, présentait les troubles suivants dela sensibilité : 
« sur la totalité des membres inféricurs, la sensibilité au lact est conservée, mais ils sont 
ancathésiqnes pour Ja douleur, le chaud et le froid ». 

« Un mois après, l’anesthésic est complète jusqu'à la base du thorax. Elle cat complète 
pour tous les modes. » 

Mort 4 mois après le début de Ja paraplègie. A l’autopsie, pachyméningite oxternc tuber- 
culeuse, depuis la Ill* cervicale jusqu'à la I** dorsale, foyer de myélite avec lésions dégé- 
néralives. 


Dans ces deux cas, la dissociation syringomyélique n'est qu’une particularité 
sans importance pour Île diagnostic. Dans d’autres cas, on a observé une disso- 
ciation inverse de celle de la syringomy élie : Habel (3) signale un cas où existait 


(1) Bnesci, Thése de doctoral, Zurich, 1899. 
(2) DrissauD el Brécy, Revue Neurologique, 1902, p. 169. 
(3) Hasez, Archiv, f. Psychiatrie, 1866 (obs. IV). 
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Vanalgésie, les sensibilités thermiques et à la pression étant conservées. Bis- 
choff (1) 8 observé l’anesthésie sans analgésie thermique ou douloureuse chez 
un autre pottique. 


Mais, parfois, les troubles nerveux du mal de Pott peuvent ressembler bien 
davantage à la syringomyélie. 


L'un de nous a publié un cas de mal de Pott avec: aux membres supérieurs, dou- 
leurs diffuses, maladresse des mouvements, amyotrophie légère du type Aran-Duchenne, 
mais avec parésie plus élendue que l'amyotrophie ; aux membres inférieurs, parésie 
spasmodique ; incontinence des sphincters ; thermo-anesthésie dans toute la partie infé- 
rieure du corps au-dessous d’une horizontale passant, à droite, au-dessous du sein, 
et remontant un peu plus haut, à gauche, sensibilité tactile partout conservée ; sensibilité 
à la douleur diminuée dans la partie inférieure du corps, mais l’hypoalgésie remonte 
moins haut que la thermo-anesthésie. 

La malade présentait enfin une cyphose cervico-dorsale avec ébauche de scoliosc. 

L’autopsie démontra l'absence de syringom yélie et l'existence d’un mal de Pott cervical, 
avec lésions de la moelle et des racines (V. Alquier, Iconographie de la Salpétriére, 1906, 
n° 6, obs. 1X). 


_ lei, les analogies étaient plus accentuées que dans les faits précédents, néan- 
moins, le diagnostic avait pu être posé, grâce à l'existence de douleurs diffuses 
des membres supérieurs, ayant précédé les autres signes ; l'examen de la malade 
montrait que la voussure cervico-dorsale était douloureuse à la pression; l'exis- 
tence d'une paralysie plus étendue que l’amyotrophie, d'incontinence des 
sphincters, l’absence de troubles trophiques, étaient peu favorables à l'hypothèse 
d'une syringomyélie. Malgré tout, l'erreur avait été commise par un médecin, et 
pouvait se justifier. 


Rappelons le cas de Ettinger (Spitalul 4905) où, dans un cas de mal de Pott 
avec paraplégie spasmodique, existait aux membres inférieurs, la dissociation 
syringomyélique de la sensibilité et un mal perforant avec arthropathie et 
amyotrophie aux supérieurs ; l’auteur regarde ce complexus comme du à une 
symple coincidence. 


11 est plus rare de voir les troubles nerveux dans la syringomyélie atypique 
se rapprocher de ceux qu’on observe dans le mal de Pott ; à cet égard, le fait 
suivant présente un certain intérêt : 


Uno femme de 63 ans est admise à la Salpétrière pour une parésie progressive des 
membres inférieurs avec exagération des réflexes rotuliens, sans troubles objectifs de la 
sensibilité, mais avec douleurs 
sourdes dans les jambes. Aucun 
signe rachidien. Tremblement in- 
tentionnel aux membres supérieurs 
sans amyotrophie ni modification 
du tonus ni dos réflexes, nystag- 
mus ; affaiblissement intellectuel 
considéruble; aucun trou- 
ble sphinctérien. On avait porté 
le diagnostic de paraplégie chez 
une artério-scléreuse L'autopsie 
montra l'existence d’une cavité sy- 
ringomyélique, étendue du I V° seg- 
ment cervical au Ie dorsal (fig. 1), entourée d’une paroi névroglique surtout riche en 
fibrilles, contenant des vaisseaux à parois extrêmement épaissies et en dégénérescence 
hyaline. Les cornes antérieurs sont entièrement respectées, ce qui explique l'absence 
d'amyotrophie des membres supérieurs. A ses deux pôles, la cavité se prolonge, en 
_ arritre du canal épendymaire, par un amas de substance névroglique. Au-dessus, on 





Fig. 1. — Vie cervicale : cavité syringomyélique. 


(4) Biscuorr, Wien Klin. Woch., 1896. 
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trouve des lésions dégénératives des cordons postérieurs, dans leur partie ventrale et 
aux confins des faisceaux de Goll et de Burdach. Dans la région lombaire, démyélini- 
sation légère, diffuse des cordons latéraux, surtout accusée au niveau des faisceaux 
pyramidaux croisés. 


Ainsi donc, d'une part, le mal de Pott cervical peut simuler la syringomyélie, 
lorsqu’à la paraplégie spasmodique des membres inférieurs s’ajoule une para- 
lysie radiculaire avec amyotrophie des membres supérieurs, et que la sensi- 
bilité présente la dissociation syringomyélique. 

D'autre part, voici un cas de syringomyélie sans symptômes du côté des 
membres supérieurs, ni troubles dc la sensibilité. Ceux-ci pourraient encore, 
comme nous en avons vu des exemples, ne pas présenter toujours la dissociation 
syringomyélique. 

Le diagnostic repose sur la recherche des signes rachidiens, qui peuvent 
manquer, sur l'existence de douleurs précoces, rachidiennes et radiculaires dans 
le mal de Pott, Mais elles peuvent exister dans la syringomyélie avec gros 
épaississement des méninges. L’absence de troubles trophiques, l'existence de 
troubles sphinctériens, la constatation d'une paralysie plus étendue que l'amyo- 
trophie plaideront en faveur du mal de Pott. 

Il est d'ailleurs tout à fait exceptionnel que les simples analogies de détails 
pouvant exister entre les deux affections se transforment en des ressemblances 
assez grandes pour faire hésiter le diagnostic. 


Il 
CAVITÉS SYRINGOMYFLIFORMES DANS LE MAL DE POTT 


Fickier (4) rapporte le fait suivant : dans son cas X, au niveau du point de compres- 
sion, sur une hauteur de 3 segments, la moelle présentait une cavité occupant la com- 
missure grise et les parties voisines des cornes antérieures et postérieures, elcomprenant, 
en son milieu, le canal central. Cette cavité n'est pas absolument verticale, mais oblique, 
commençant, en haut, entre les cornes antérieure et postérieure gauches, puis intéressant 
la commissure et le canal, puis, plus bas, située dans la corne postérieure droite ; au- 
dessus et au-dessous, le canal redevient sain. 

Schmaus (2) avait décrit un cas analogue et n'y voyait qu’une simple coincidence 
entre les deux affections. 


Fickler, au contraire, fait remarquer que, dans les deux cas, la cavité se 
localise exactement au niveau de la compression : son siège dorsal n’est pas celui 
de la syringomyélie ordinaire ; divers expérimentateurs, dontl’auteur peut con- 
firmer les recherches par les résultats de sa propre expérience, ont reproduit de 
semblables cavités, par l'intermédiaire de la compression médullaire. Dans les 
deux cas, est apparue une paraplégie totale, en quelques jours. I] s'agirait, en 
somme, d'une nécrose par compression de lasubstance grise, facilitée par la direc- 
tion horizontale des fibres commissurales qui seraient plus atteintes par la 
compression, et peut-être aussi, par des hémorragies dont l’absence de pigment 
sanguin ne suffirait pas à faire nier l'existence. L’épaississement de la névroglie 
serait un fait secondaire, ultérieur. 

Thomas et Hauser ont observé une cavité un peu différente (3). 


(1) Ficxusr, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1899, p. 1-444. 
(2) Scamaus, ibid., 1890. 
(3) Thomas et Havsen, Revue Neurologique, 1901, p. 147. 








4144 REVUE NEUROLOGIQUE 


Chez une malade de 23 ans présentant une grosse gibbosité pottique datant de l'en- 
fance avec paraplégie spasmodique des membres inférieurs, la sensibilité à la pression 
et au froid était trés diminuée dans toute l'étendue des membres paralysés. Rien aux 
membres supérieurs : incoutinence des matières, la nuit seulement. 

Cinq ans après « les excitations tactiles et douloureuses sont oncore perçues sur toute 
l'étendue des membres inférieurs. Par contre, la sensibilité au froid est abolie jusqu'aux 
genoux »..En raison du mauvais vouloir de la malade, on n'a pu faire qu'un examen 
assez grossier. 

wie ans après, la sensibilité était abolie pour tous les modes, simplement diminuée 
au-dessus. 

Mort l'année suivante, de tuberculose pulmonaire, avec escarre trochantérienne. 

L’autopsie montra : 4° dans la région dorsale inférieure, un foyer épidural de 5 à 
6 centimètres de hauteur, avec épaississement et induration considérables de la dure-mère : 
grosse compression de la mocllo, qui, dans les XIe segment dorsal et [* segment lom- 
baire, élait réduite au volume d'un porte-plume, et ne contenait plus que quelques fibres. 
Méninges notablement épaissies : racines posté- 
rieures intactes, les antérieures cn grande partie 
dégénérées : les uncs et les autres sont englobées 
dans le tissu fibreux méningé; 2° du IX° au XHl° 
segment dorsal, une excavation occupant le cor- 
. don postérieur gauche depuis la zone de Lissauer 
"jusqu’à la commissure, en longeant la substance 
grise. Cette cavits, entourée d'une paroi uévro- 
glique épaisse, semble due à un gliome ramolli 
à son centre et s’accroissant par sa périphérie; 
elle parait indépendante des vaisseaux, qui sont, 
partout, perméables. 

Dans un cas de mal de Pott sacré étudié par 
l'un de nous (1), existait, depuis le Il* segment 





Fic. 2. — He lombaire, dilatation du lombeire jusqu'au I sacré une dilatation du canal 
canal épendymaire, entourée d’une centra', entourée d’une coque névroglique épaisse 
coque névroglique épaisse. (fig. 2), qui, au-dessus et au-dessous de la dilata- 


tion, se prolongeait autour du canal, sur une 
faible hauteur. Cette dilatation n'avait donné livu, pendant la vic, à aucun symptôme. 


ll est difficile de rapporter cette lésion à la compression, étant donné le 
volume peu considérable des quelques fongosités lardacées collées à la pie-mére, 
soit au niveau, soit surtout au-dessous de lu dilatation épendymaire. D'autre 
part, ce n'est guëre le siège de la syringomyélie vraie, si bien qu'on ne saurait 
préciser la signification exacte de cetle lésion. 

L'ensemble de ces faits montre que, dans le mal de Pott, peuvent exister des 
cavités médullaires entourées d’une paroi névroglique, indépendantes du canal 
(cas de Thomas et Hauser), ou le comprenant en partie (cas de Fickler), ou 
formées par sa dilatation, comme dans notre observation personnelle. Ces 
variétés réalisent ainsi toutes celles de la syringomyélie, mais elles en différent 
par leur siège dorsal ou lombaire, Elles sont situées soit au niveau de la com- 
pression (faits de Schmaus et Fickler), soit au-dessus (fait de Thomas). Dans 
notre fait, la cavité est au-dessus des principales lésions épidurules, mais on ne 
saurait parler de compression médullaire. 

Enfin, notre figure montre dans la substance grise, à droite de la cavité, le 
début d'une désintégration comme on en rencontre parfois à côté des cavités 
de la syringomyélie véritable (2). 


(4) Avquien, Iconographie de la Salpétriere, 1905, n° 6, obs. VII. 
(2) Voir le cas publié par ALquige et GuiLain in Revue Neurologique, 1906, p. 489 
(syringomyélie avec cavités lacunaires). 
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L'ÉTAT DES MUSCLES MASTICATEURS DANS L'HEMIPLEGIE (4) 


PAR 


Ch. Mirallié et A. Gendron 


Les auteurs classiques s'accordent pour enseigner que chez les hémiplégiques 
les différents mouvements de l'articulation temporo-maxillaire sont toujours 
bien conservés. Les recherches auxquelles nous nous sommes livrés sur ce sujct 
nous ont conduits à des résultats absolument opposés. 

Sur l'articulation temporo-maxillaire agissent : 4° les muscles temporaux et 
masséters, élévateurs de la mâchoire supérieure, dont Ja contraction détermine 
une saillie visible à l'œil et surtout perceptible au palper; 2° les ptérygoïdiens 
externes : la contraction synergique des deux ptérygoidiens externes entraine le 
projection en avant du mazillaire inférieur; leur contraction alternative imprime 
à la machoire inférieure des mouvements de latéralité ou de diduction, le 
menton se portant du côté opposé au muscle qui se contracte. 

Cliniquement, on peut se rendre comple de cette musculature de la façon 
suivante : 

4° On ordonne au malade de serrer fortement les mâchoires l’une contre 
l'autre; on voit chez les gens maigres les masséters et les temporaux se dessiner 
sous la peau ; par le palper, on constate au niveau de ces muscles une masse 
dure, résistante au toucher, et, en comparant la sensation donnée par les muscles 
homologues, il est facile d'apprécier l'intensité de la contraction, et par suite la 
puissance de ces muscles. 

2° On commande au malade de porter le menton en avant, aussi loin que 
possible; on se rend compte facilement, en prenant comme point de repère la 
ligne médiane du visage, si le menton est projeté directement en avant ou s’il 
se dévie de côté. 

3° On demande au malade de projeter alternativement la mâchoire à droite et 
à gauche. Quand les maxillaires sont garnis de leurs dents, on prend, comme 
point de repère, la dent ou l'interstice dentaire de la mâchoire inférieure qui 
correspond à l’interstice qui sépare les deux incisives supérieures. Dans le mou- 
vement de déduction on note au-dessous de quelle dent ou de quel interstice 
dentaire se trouve le point de repère fixé sur le maxillaire inférieur; en agissant 
ainsi à droite et à gauche, on voit facilement si le mouvement de déduction se 
fait également des deux côtés. ou est plus étendu d'un côté que de l’autre et de 
combien de dents. Chez les vieillards édentés, les points de repère naturels 
manquent; on s'efforcera de déterminer exactement la ligne médiane de l'un et 
l’autre maxillaire ; mais dans ce cas l'apprécialion est beaucoup plus délicate. 

Dans toutes ces recherches, il est indispensable de faire répéter le même 
mouvement plusieurs fois de suite. La répétition du mouvement entraine, pour 
les muscles parésiés, une fatigue précoce qui met en évidence leur infériorité, en 
faisant apparaitre des troubles non appréciables au premier mouvement. 


(4) Communication à la Soci: t« de Nourologio de Paris, séance du 6 décembre 1906, 
présentée par M. Dessnins. 
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En procédant méthodiquement à cette série d'examens chez les hémiplégiques 
de notre service, nous avons pu déceler, chez presque tous, des troubles des 
muscles de l'articulation temporo-maxillaire, variables du reste en intensité et 
en caractère. 

Parfois la contraction des masséters et des temporaux est sensiblement égale 
des deux côtés, du moins, toute différence est inappréciable au palper (Obs. VII, 
VIII, (X, XII, XI, XIV). Parfois les masséters ne présentent aucune différence 
dans leur contraction, alors que le temporal du côté sain fait, en se contractant, 
une saillie plus nette et plus ferme, plus résistante que le temporal du côté 
paralysé (Obs. II); enfin plus souvent la puissance des deux temporaux semble 
égale, alors que celle des masséters est manifestement inégale, celui du côté sain 
se contractant beaucoup plus énergiquement que celui du côté opp..s¢ (Obs. LEE, 
[V, X). Enfin, l'élévation du maxillaire inférieur peut se faire lentement, sans 
force (Obs. X). | 

Chez certains malades le mouvement de diduction, malgré tous les efforts du 
malade, est absolument impossible (Obs. HI, IX, XI, XIII); le malade ouvre la 
bouche démesurément, mais ne peut ébaucher aucun mouvement de diduction. 
Souvent ce mouvement se fait par saccades, par à-coups et non d'une façon 
régulière, et on parvient ainsi avec peine à obtenir un mouvement de diduction 
(Obs. V et X). Rarement, dans ce mouvement de diduction, l’amplitude du 
mouvement se trouve égale des deux côtés. Presque toujours le menton est 
dévié davantage vers le côté paralysé (action du ptérygoïdien externe du côté 
sain) que vers le côté sain (action du ptérygoïdien externe du côté paralysé), et 
cette différence, facile & apprécier quand les dents existent, peut aller jusqu'à 
deux dents. 

Le mouvement de projection en avant du maxillaire inférieur est parfois 
impossible (Obs. XI1); rarement le menton est porté franchement en avant, sui- 
vant la ligne médiane, sans déviation (Obs. IV et XIII); le plus souvent en même 
temps que le menton est porté en avant, il se dévie du côté paralysé (Obs. HE, 
VI, VII, VII, IX, X, XIV), mais cette déviation peut ne pas apparaitre au pre- 
mier mouvement et n'être bien évidente qu'après plusieurs mouvements, quand 
les muscles sont fatigués (Obs. f1). 

Donc, de par la clinique on peut démontrer que chez l’hémiplégique les mus- 
cles qui actionnent l'articulation temporo-maxillaire participent à l'hémiplégie, 
dans le plus grand nombre des cas. Cette éventualité se montre surtout quand 
le facial. et en particulier le facial supérieur, est paralysé, quand la paralysie 
des membres est très accentuée ou que la paralysie ne remonte pas à une 
époque trop éloignée : en d'autres termes, la participation des muscles mastica- 
teurs à l’hémiplégie est surtout évidente au début de l’hémiplégie et dans les 
hémiplégies graves. Notons enfin que dans notre observation [, il s’agit d'un 
cas de paralysie alterne; toutes les autres sont des hémiplégies ordinaires. 

Il serait intéressant de mesurer la puissance de chaque muscle, et d'évaluer 
graphiquement l'étendue des mouvements obtenus : c'est là une série de recher- 
ches que nous nous proposons de faire et le soumettre à la Société. 


_ Ousenvation I, — X..., 31 ans, syphilitique. Paralysie alterne : faciale droite, membres 
gauche. 

Facial supéricur : abaissement de la queue du sourcil droit; rides du front moins ac- 
contuées à droite; impossibilité de fermer l’œil droit isolément. — Facial inférieur : abais- 
-sement de la commissure labiale droite; effacement du pli naso-génien; impossibilité de 
sifiler. 
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Membres gauches : Supérieur : parésie plutôt que paralysie ; tous les mouvements sont 
possibles, mais manquent d’ampleur et de précision; le malade met difficilement la main 
sur sa téte; réflexe radial exagéré; — Inférieur : contracture en extension; réflexes rotu- 
lien et achilléen exagérés ; pas de clonus, pas de Babinski. 

Mouvements de didoction : la mâchoire inférieure est déviée de quatre dents vers la 
droite, de deux dents seulement vers fa gauche. 


OssenvaTion If. — M..., 74 ans. Hémiplégie gauche, datant de 7 mois. 

Facial supérieur : rides du front moins accentuées à gauche; ferme les deux yeux iso- 
lément, mais plus fortement l’œil droit. 

Facial inférieur : abaissement de la commissure buccale ; effacement du pli naso-génien; 
parle surtout de la moitié droite de la bouche; ne peut siffler. 

Membre supérieur : très amélioré; fait tous les mouvements ; mais serre moins fort qu'à 
droite; sensation de lourdeur du bras et surtout de la main. 

Membre intérieur : fauche un peu en marchant. 

Contraction des massèters : égale des deux côtés. 

Contraction des temporaux : plus forte & droite. 

Projection de la mâchoire en avant : projette la mâchoire en avant sans déviation. Si on 
fait répéter le mouvement, il y a fatigue et dévialion légère vers le côté puralysé. 

Mouvement de diduction : malgré l'absence des incisives, si on prend comme point de 
repère la petite saillie médiane des gencives, on nole, après quelques mouvements de 
déduction consécutifs, une plus grande étendue du mouvement vers le côté paralysé. 


OBsenvaTION [1]. — L. Cl..., 34 ans. Syphilis en 1899. Hémiplégie gauche datant de 
5 ans. 

Facial supérieur gauche : abaissement de la queue du sourcil. La paupière supérieure 
ne forme qu'un seul pli qui descend jusqu'au bord libre. 

Facial inférieur : eflacement du pli naso-génien ; abaissement de la commissure gauche; 
parle surtout de la moitié droite de la bouche. 

Membre supérieur : contrecture ; phénomène de la main; exaltation du réflexe radial. 
Paralysie très accentuée. 

Membre inférieur : paralysie très accentuée; exagération du réflexe rotulien; phéno- 
mène du pied et de Ja rotule; signe de Babinski. 

Contraction des masséters : nettement plus accusée à droite. 

Contraction des temporaux : sensiblement égale. 

Mouvement de projection : facile; légère déviation du menton vers la gauche, à la fin 
du mouvement. 

Mouvement de diduction : pas de différence appréciable. Quand le malade a fait plu- 
sieurs fois les mouvements, il ouvre la bouche par saccades et ne peut plus exécuter le 
mouvement de diduction. 


Oss&nvarion 1V. — D..., 50 ans. Hémiplégie gauche depuis 1890. 

Facial supérieur : pas de paralysie. 

Facial inférieur : effaccment léger du pli naso-génien; joue gauche un peu abaissée : 
déviation de la langue vers la gauche; parle surtout de la moitié droite de la bouche. 

Membre supérieur : met difficilement la main sur sa tête; réflexe radial fort. Mouve- 
ments alhétosiques des doigts. 

Membre inférieur : marche en fauchant; rotulien exagéré; Babinski positif. 

Contraction des masséters : forte des deux côtés, plus marquée à droite. 

Contraction des temporaux : égale «les deux côtés. 

Projection en avant du maxillaire : difficile à exécuter. Pas de déviation. 

Mouvement de diduction : difficile; la ligne médiane du maxillaire déborde vers le 
côlé sain de une dent, de deux vers le côté paralysé. 


Ousenvation V, — Mme G..., 68 ans. Hémiplégie gauche datant de quatre ans. 

Facial xupérieur : à peine touché. 

Facial inféricur : effacement du pli naso-génien; commissure gauche tombante; parle 
surtout de la moitié droite de la bouche. — Pas de déviation de la langue. 

Membre supérieur : contracture; Loucho diMicilement son nez avec ses doigts. Exagé- 
ration du réflexe radial. 

Membre inférieur : contracture très accentuce; ne peut marcher. 

Projection de la mâchoire en avant : difficile. 


4448 REVUE NEUROLOGIQUE 


Diduction du maxillaire inférieur : le mouvement est difficile et se fait lentement et 
par saccades : déviation vers le côté sain une dent, vers le côté malade deux dents. 


Ons&nvaTION VI. — Mme B..., 57 ans. Première attaque d'hémiplégie gauche à 54 ans; 
deuxième attaque à 56 ans. 
Facial supérieur : diminution des rides du front: impossibilité de fermer isolément 


l'œil gauche. 
Facial infériour : ne parle que de la moitié droite de la bouche; langue fortement 


déviée à gauche. . 

Membre supérieur : paralysie très accentuée; les mouvements se font par saccades et 
de peu d'amplitude. Réflexe radial exagéré à gauche. 

Mombre inférieur : marche en fauchant. Réflexe rotulien exagéré. Babinski positif. 

Contraction des massélers ct des lemporaux : diMicilement appréciable; les dents 
cariées ct inégales rendent les mouvements énergiques de constriction des machoires 
difliciles et douloureux. 

Projection de la mâchoire en avant : lo menton se dévie légèrement vers la gauche. 

Diduction de la mâchoire : la projection vers le côté paralysé est beaucoup plus facile 


que vers le côté sain où elle est presque nulle. 


OssgnvaTion VII. -— C. Th..., 50 ans. Syphilis à 48 ans. Hémiplégie droite avec aphasie 
motrice à 25 ans. 

Facial supérieur : légère diminution de la fente palpébrale droite. 

Facial inférieur : abaissement de la commissure buccale; elfaccimcent du pli naso-sénien ; 
im possibililé de siffler. 

Membre supérieur : contracture; main violacée ct froide; porte la main sur sa têle par 
saccades; réflexe radial fort des deux côtés. 

Membre inférieur : marche cn fauchant; exagération très réelle du réflexe rotulien 
droit. 

Contraction des masséters et des temporaux : égale des deux côtés. 

Projection de la mâchoire : déviation très marquée du menton vers la droite, produi- 


sant une asymétrie faciale nette. 
Diduction : impossible à apprécier par suite de l'absence totale de dents et par suite de 


points de repère. 


Ossenvation VIII. — L..., 43 ans. llémiplégie droite avec aphasie motrice à 39 ans. 

Facial supérieur : indemne. 

Facial inférieur : paralysie nette; effacement du pli naso-génien; abaissement de la 
commissure buccale; déviation de la langue à droite. 

Membre supéricur : met la main à hauteur de l'oreille. Réflexe radial fort, 

Membre inférieur : traine la jambe raide; exagération du réflexe rotulien. Babinski 
positif. 

Contraction des masséters et des temporaux : faible et à peine perceptible. 

Projection de la mâchoire en avant : déviation du menton vers la droite. 

Diduction : du côté sain, 2 dents; du côté paralysé, 4 dents. 


OssrrvaTion IX. — P..., 54 ans. Hémiplégie droite datant de 2 ans. 

Facial supérieur : signe de Revilliod. 

Facial inférieur : pli naso-génien effacé du côté droit; commissure labiale tombante: 
pas de :léviation de la langue. 

Membre supérieur : met sa main sur sa tête par saccades. 

Membre inférieur : fauche. Pas de Babinski. Réflexe rotulien cxagéré. 

Contraction des masséters et des temporaux : égale des deux côtés. 

Projection de la mâchoire en avant : déviation du menton vers le côté droit. 

Diduciion : vers le côté sain, 2 dents; vers le côté paralysé, & dents. Quand on per- 
siste à lui faire faire le mouvement de diduction, il se fatigue et ouvre la bouche sans 


plus pouvoir l'exécuter. 


OsservaTion X. —C... L..., 71 ans. Hémiplégie droite remontant à 1869. 


Facial supérieur : signe de Revilliod. 

Facial inférieur : effacement du pli naso-génien; abaissement de la commissure buccale: 
impossibilité de siffler. Langue déviée à droite. 

Membre supérieur : soulève à peine la main à la hauteur de la poitrine. 





L'ÉTAT DES MUSCLES MASTICATEURS DANS L’HEMIPLEGIE 1149 


Membre inférieur : fauche. Réflexe rotulien exagéré; clonus du pied et de la rotule. 
Babinski positif. 

Contraction des masséters : plus forle à gauche. 

Contraction des lemporaux : égale des deux côtés. La rapidité de contraction des 
muscles élévateurs de la mâchoire est notablement diminuée. 

Projection en avant : Dévinlion du menton vors la droite. 

Diduction: vers fe côté sain, saccadée, difficile; vers le côté paralysé, plus souple ct plus 
ample. Malgré l'absence do dents, ct par conséquent de repères fixes, il y a uuc dillé- 
rence très nettc dans l'exécution de ces mouvements du côté sain ct du côté paralysé. 


OssenvatioN XI. — S..., 69 ans. Hémiplégie gauche depuis 4 ans. 

Facial supérieur : rides du front moins accentuées; fente palpébrale un peu rétrécie. 

Facial inférieur : commissure labiale abaissée; effacement du pli naso-génien; impossi- 
bilité de siffler. 

Membre supérieur : contracture légère. Met la main au menton. Réflexe cordial 
exagéré. 

Membre inférieur : contracture on extension. Réflexes rotulien et achilléon exagérés. 
Pas de Babinski. 

Mouvement de diduction : absolument impossible, malgré l'effort et la répétition de 
l'essai. 


Onsenvation XII. — Mile L..., 58 ans. Hémiplégic gauche depuis 7 ans. 

Facial supérieur : presque indemne. 

Facial inférieur : Pli naso-génien moins accusé à gauche; motilité plus grande de la 
moitié droite de la face quand elle parle. 

Membre supérieur: très contracturé. Trépidation du bras quand on veut l'élever: atteint 
avec peine le houl du nez. Réflexe radial très cxagéré. 

Membre inférieur : fauche très fortement. Reflexes rotulicn et achilléen exagérés; 
Babinski positif. 

Masséters : contraction faible, mais égale des deux côtés. 

Temporaux : contraction faible, mais égale des deux côtés. 

Projection de la mâchoire en avant : impossible. 

Mouvement de diduction : complètement impossible. Quand elle veut insister pour 
s’efforcrr de le faire, elle ouvre la bouche par saccades sans réussir à ébaucher le mouve- 
ment de diduction. 


OssenvaTion XIII. — P..., 60 ans. Hémiplégic droite remontant à 11 ans. 

Facial supérieur : diminution des rides du front à droilo ; signe de Revilliod; ferme 
moins énergiquement l'œil droit que le gauche. 

Facial inférieur : impossibilité de siffler ; paralysie de toute la moitié droite de la faco 
très accentuée. Déviation énorme de la langue vers la droite. 

Membre supérieur : peu louché relativement ; la main est surtout atteinte et vue moins 
fortement que la gauche. Réflexe radial exagcré. 

Membre inférieur : peu touché ; fauche très légèrement. Se fatigue plus vite de la 
jambe droite. Réflexe rotulien exagéré. 

Masséters et temporaux : contraction égale des deux côtés. 

Projection de la mâchoire en avant : normale, sans déviation. 

Mouvement de diduction : extrêmement difficile, presque impossible ; le malade ouvre 
démesurément la bouche, et fait soulement mouvoir les lèvres. Par instants il éhuucho un 
mouveineut faible de diduction, mais si faible qu'il ne permet pas de dire s’il y a difré- 
rence d’un côlé ou de l'autre. 


OssenvarTion XIV. — J..., 79 ans. Ilémiplégie droite depuis 18 mois. 

Facial supérieur : presque indemne. 

Facial inférieur : très peu touché; effacement relatif du pli naso-génien, commissure un 
peu tombante à droite. Langue pas déviée. 

Membre supérieur : met la main sur la tête par saccades. Réflexe radial fort. Pas 
touché. 

Mombre inférieur : très peu atteint. Tire an peu la jambe. Réflexes rotuliens et achil- 
Iéens forts. 

Contraction des masséters et des temporaux : ‘gale des deux côtés. 

Projectivu dela mâchoire en avant : légère déviation a droite. 

Mouvement de diduction : égal des deux côtés. 
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ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ETUDES GÉNÉRALES 
ANATOMIE 


1604) Contribution à PAnatomie normale de la Cellule Nerveuse, par 
Economo (clinique du prof. KRœPELIN). Archiv für Psychiatrie, t. XLI, fasc. 4, 
p. 138 (40 p., 53 fig.), 1906. 


Étude par la méthode de Bethe. Le texte n’est que la légende des nombreuses 
figures et devra être lu dans l'original. Economo donne des figures de la fibrilla- 
tion d’après la méthode Bethe, dont il confirme les résultats. Cette méthode 
montre des fibrilles traversant les cellules, sans anastomose ni réticulation. 
Economo fait à ce sujet le procès de la méthode de Cajal à l’argent qui produit, 
faute de fixation, une coalescence des fibrilles, lesquelles paraissent ainsi plus 
grosses et moins nombreuses, et qui donne naissance artificiellement à un 
réseau (figures de comparaison). La méthode de Donaggio, analogue à celle de 
Bethe, donne de moins bons résultats. 

Néanmoins, Economo accepte l’existence du réseau de Golgi qu'il considère 
comme se confondant avec le réseau intercalaire (ou deremplissage, Füllnetz), 
lequel est de nature névroglique, comme le démontre ses connexions intimes 
avec les noyaux névrogliques. 

Economo a mis en évidence les pieds terminaux (Endfüsse) de Held par la 
méthode de Cajal modifiée. 

4. Petits morceaux dans le formol ammoniacal, 2 à 4 heures. 

3. Lavage à l'eau, 3 heures. 

3. Solution de gélatine à 8 pour 400, 3 heures à l’étuve. 

4. Collage sur bloc par la gélatine concentrée. 

8. Alcool à 95° jusqu'à consistance convenable, 7 heures au plus. 

6. Coupes de 45 à 25 pu. 

7. Passage rapide à l'eau. 

8. Nitrate d'argent à 3 pour 100, 48 minutes à 4 heure à l'étuve jusqu'à cou- 
leur fauve. 

9. Passage rapide à l’eau. 

40. Développer dans solution d’acide pyrogallique à 4 pour 400. 

44. Lavage à l'eau de quelques heures. Montage. 

Le résultat est irrégulier. Les terminaisons des fibrilles à la surface des 
cellules se font par un ou plusieurs boutons sans anastomose généralement ; il 
en existe cependant parfois ainsi que des bifurcations. Parfois la fibrille pré- 
sente une enveloppe (myélinique?) jusqu'au voisinage de la terminaison. Ces 
terminaisons ne sont qu’en contiguité avec le réseau de Golgi. 
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Economo confirme l'existence dans la moelle de l'embryon de canaux (ou 
boyaux) intracellulaires, revètus d'un prolongement du réseau de Golgi, où l'on 
peutconstater parfois la présence de noyaux névrogliques ; le canal peut tra- 
verser toute la cellule. Ces productions sunt dues au développement inégal des 
cellules nerveuses. Economo a constaté aussi la présence de vaisseaux dans le 
corps de la cellule nerveuse. M. TRENEL. 


1605) Les Nerfs des Vaisseaux Sanguins, par Jonis. Bull. de [’Acad. royale de 
Médecine de Belgique, fig., mai 1906. 

Ce mémoire du docteur Joris comprend deux parties : la première est la con- 
firmation de son travail précédent sur la terminaison des fibres nerveuses mo- 
trices dans les fibres musculaires lisses de la vessie; la seconde est la descrip- 
tion minutieuse de la terminaison des fibres nerveuses sensitives dans les 
vaisseaux sanguins à paroi contractile et dans les capillaires dépourvus de 
fibres musculaires lisses. 

Fibres nerveuses motrices ct fibres nerveuses sensitives, destinées aux parois 
vasculaires, émanent les unes et les autres d'un plexus nerveux commun, mixte, 
sensilivo-moteur, pourvu de nombreuses cellules ganglionnaires et placé dans le 
tissu conjonclif périvasculaire : le plexus nerveux ganglionnaire périvascu- 
Jaire. 

Quelques fibres nerveuses, qui n’entrent pas dans la composition de ce plexus 
commun, doivent étre considérées comme de simples fibres de passage, des- 
tinées à d'autres parties de l'arbre vasculaire plus éloignées. L'auteur les dé- 
signe sous le nom de fibres satellites. 

Les fibres nerveuses motrices qui émanent du plexus périvasculairc. mixte 
vont former un plexus fondamental, exclusivement moteur, dans l'adventice du 
vaisseau. 

Dans la tunique musculaire du vaisseau, dans la média, existe le réseau mo- 
teur terminal, neurofibrillaire, décrit dans la paroi musculaire de la vessie. 

Entre les deux, entre le plexus fondamental adventitiel et le réseau terminal, 
dans la média, s’étalent les fibrilles motrices intermédiaires, formant ou non 
des plexus intermédiaires suivant l'importance du vaisseau et l'épaisseur de sa 
tunique contractile. 

Les fibres nerveuses sensitives, émanant du plexus ganglionnaire mixte, 
pénètrent isolément dans l'adventice du vaisseau et forment sur la face externe 
de la tunique musculaire des bouquets terminaux, sensoriels, comme Dogiel en 
a décrit dans la muqueuse conjonctivale oculaire. Ces bouquets sensitifs sont de 
véritables réseaux nerveux, qui, quand ils sont accolés latéralement à la fibre 
nerveuse, ressemblent à des réseaux admirahles sur le trajet d'un vaisseau arté- 
riel. 

Quelques fibres nerveuses sensitives continuent leur marche vers les capil- 
laires et enlacent ceux-ci dans les réseaux capillaires intraparenchymateux. En 
ne suivant pas toujours tous les capillaires d'un réseau parenchymateux parti- 
culiérement riche, les fibrilles nerveuses sensitives forment un plexus sensitif 
terminal dont les mailles comprennent souvent plusieurs mailles du réseau ca- 
pillaire sanguin. 

Les neurofibriiles de ce plexus sensitif péricapillaire s’accolent à la surface 
externe «les cellules endothéliales, sans jamais pénétrer dans l’intérieur de ces 
cellules épithéliales aplaties, ni passer entre elles dans le ciment intercellalaire, 
par des lerminaisons libres. Paul Masoin. 
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1606) Le Système Nerveux ganglionnaire de l’Utérus humain, par 

J. fl. Kerrrrr. Bull. de l'Acad. royale de Médecine de Belgique, pl., mai 19 6. 

Ce travail, présenté à l’Académie, est l'exposé des recherches qu'il a faites 
pour arriver à la solution de la question de l'existence de ganglions sur le trajet 
intra-utérin des nerfs. Depuis Remak et Henle, la question est controversée. 
M. Keiffer lui-même, dans un travail antérieur, concluait à l'existence de cel- 
lules ganglionnaires dans le myométrium et sous la muqueuse ; d'autres auteurs 
plus récents disent ne pas avoir trouvé ces cellules nerveuses et parlent d’une 
confusion possible avec des cellules plasmatiques. C'est ce qui a engagé M. Keif- 
fer à reprendre la question. 

Le matériel de recherches a été fourni surtout par des coupes d’un utérus 
d'enfant de 2 mois dont les vaisseaux sanguins avaient été injectés à la gélatine 
et dont les fragments ont été trailés par la méthode de Ramon y Cajal. 

Pour l'orientation, l’auteur figure d'abord une section d'ensemble de la paroi 
uléro-vaginale avec le ligament large, à un faible grossissement. I] existe de 
chaque côté, dans le tissu conjonclif périvagino-utérin, une série de ganglions 
sympathiques envoyant des nerfs dans le tissu utéro-vaginal; sur le trajet de 
ces nerfs, on voit des renllements ganglionnaires, surtout abondants à la face 
postérieure de l'organe. 

Examinés à un plus fort grossissement, ces ganglions se présentent sous des 
aspects différents. Les jeunes cellules nerveuses sont faiblement teintées, 
arrondies, les prolongements non distincts. Au milieu de celles-ci, il s’en trouve 
ayant déjà leurs prolongements nettement différenciés, ayant tous les caractères 
de cellules multipolaires typiques. 

L'auteur représente plusieurs ganglions dans lesquels ces éléments ont leurs 
caractères si nettement tranchés qu'il est impossible de les méconnaitre. La 
pièce ayant été injectée, les vaisseaux sanguins, par leur disposition en glomé- 
rules autour des ganglions, indiquent nettement et même à un faible grossisse- 
ment la position que ces ganglions occupent. 

L'auteur conclut de ses recherches qu'il existe bien réellement des ganglions 
nerveux sympathiques sur le trajet des nerfs dans le tissu utéro-vaginal. Au 
stade où il les a observés (deuxième mois après la naissance), le développement 
de ces ganglions n'est pas encore achevé; un grand nombre des éléments n’ont 
pas encore leurs prolongements bien formés, mais les cellules multipolaires 
nettement différenciées ne laissent aucun doute sur l'interprétation de l'en- 
semble. I! existe ainsi dans la paroi uléro-vaginale des centres automoteurs 
dont I existence a d’ailleurs été démontrée expérimentalement par des vivisec- 
tions. Il existe de ces centres dans la paroi d’autres organes viscéraux. 

L'auteur indique lui-même une série de recherches complémentaires qui 
seraient à faire sur l'évolution de ces éléments nerveux et sur l’influence que 
les agents modificateurs physiologiques et pathologiques peuvent exerver sur 
leur structure. Paul Masoin. 


PHYSIOLOGIE 


1607) Le Nerf intermédiaire de Wrisberg et le Noyau de la Gustation 
chez l'Homme, par J. Nacgorte. Heview of Neurology and Psychiatry, juillet, 
Wu. 

Étude anatomo-pathologique d'un cas de dégénération du nerf intermédiaire 
de Wrisberg. 
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Cliniquement, il s'agissait d'un malade, âgé de 36 ans, atteint de cancer de 
l'estomac, qui présenta quelques mois avant sa mort une paralysie faciale droite. 
A l’autopsie on constata que la paralysie faciale avait été causée par le dévelop- 
pement d'un noyau cancéreux dans l’aqueduc de Falloppe, juste au-dessous du 
ganglion géniculé. 

\u-dessous de la tumeur, le nerf facial et la corde du lympan, examinés sui- 
vant la méthode de Marchi, sont complètement dégénérés. 

Au-dessus, le ganglion géniculé et la portion extraprotubérantielle de l’inter- 
médiaire de Wrisberg, le segment du nerf facial compris entre le noyau cancé- 
reux et la protubérance ne présentent, au Marchi, aucune lésion appréciable ; 
mais, dans la protubérance même, le facial jusqu'à son noyau est très altéré, le. 
nerf intermédiaire de Wrisberg est complètement dégénéré. C'est là un mode de 
dégénération tout particulier, qui par son aspect microscopique est identique à 
la dégénération wallérienne, mais qui en diffère par ses conditions. N... 
reviendra dans un autre article sur la signification de cette dégénération secon- 
daire transcellulaire. En dehors de toute interprétation, ce fait prouve une fois 
de plus que la section de la branche périphérique du neurone, lorsque celle 
section est toute voisine de la cellule, peut provoquer une perturbation dans la 
vitalité du neurone. De plus, ce fait démontre la fragilité particulière de la 
myéline des portions centrales des racines nerveuses. N... précise le trajet 
protubéranticl du nerf intermédiaire de Wrisberg, puis éludie la configuration 
et les connexions du noyau bulbo-protubéranticl auquel aboutit ce nerf. Ce 
noyau mesure environ 14 millimètres de long; il reçoit les fibres du nerf 
intermédiaire dans sa partie moyenne, la plus gréie; au-dessus ct au-dessous 
il est plus large, et reçoit dans sa partie supérieure des fibres du trijumeau et 
dans sa partie inférieure des fibres du glosso-pharyngicn. 

Le nerf intermédiaire faisant suite à la corde du tympan, on doit admettre 
que ce noyau recoit les impressions gustatives ; de plus, il est vraisemblable que 
le noyau, dans son entier, correspond à des fibres ayant un rôle dans la gustalion 
et que, par conséquent, les fibres venues de la portion protubérantielle du trijumeau 
proviennent d'un nerf de la gustation, le lingual, évidemment. (Nombreuses 
figures.) A. BAUER. 


1608) Les fonctions du Noyau Caudé. Contribution à la psycho-phy- 
siologie des Émotions et à l'innervation centrale des organes 
génitaux, par GiuserPrEe l’AGANO. Rirista di Patoloyia nervosa e mentale, vol. XI, 
fase. 7, p. 289-319 (20 fig.), juillet 1906. 


Les présentes recherches font parlie d'une étude d'ensemble sur les fonctions 
des centres nerveux cortico-médullaires que l'auteur poursuit depuis deux ans 
en se servant de sa méthode d'injections parenchymateuses de curare. 

I) faut dire que les résultats obtenus tiennent cssentiellement à la technique ; 
les méthodes classiques d'expérimentation ne permettent pas d'obtenir de sem- 
blables constatations. En effet, elles peuvent être faites chez des animaux laissés 
en liberté, alors que les méthodes classiques nécessitent une contention étroite 
des animaux; c'est peut-être pour cela qu'il y a tant de zones dites muettes 
dans les centres nerveux. 

La méthode des injections de curare permet de reconnaitre chez les animaux 
l'existence d’aires psychiques; cette substance agit comme une excitation 
continue des centres nerveux injectés et les animaux présentent au complet 
leurs manifestations réactionnelles, étant dans un état de liberté absolue. 
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ll y a lieu, en outre, d'insister sur ceci que l'injection ne produit aucun 
trouble anatomique en dehors d’une région très limitée, et que la trace même 
du trajet de l'aiguille a disparu dans les cerveaux dont on fait l’autopsie. Done, 
les expériences de l’auteur sont très précises ; mais elles sont difficiles à effec- 
tuer ; chacune de celles qu'il donne représente toute une série de similaires. Il 
les synthétise dans les conclusions suivantes : 

4° L’excitation du tiers antérieur (excepté dans sa partie extréme) et du tiers 
moyen de la tète du noyau caudé, surtout dans leur moitié interne, provoque 
chez le chien un tableau émotionnel qui a tous les caractères de la terreur. Dans 
ce syndrome, il ne manque aucun des signes les plus caractéristiques de l'émo- 
tion : atlitude du corps, jeu de la physionomie, phénomènes cardiaques respi- 
ratoires, intestinaux et vésicaux, état des pupilles. Les menaces et les bruits 
exagérent le syndrome continu de la peur. 

3° L’excitation du tiers du noyau caudé provoque une érection du pénis qui 
se voit de suite après l'injection et qui peut persister jusqu’à la mort. 

3° L’excitation de l’extrémité antérieure du noyau caudé produit un tableau 
d’agitation psycho-motrice qui conserve encore les caractères principaux de la 
peur, mais qui se modifie quelquefois en devenant l'expression de la colère. 

4° L’excitation du tiers postérieur du noyau caudé provoque un ensemble de 
phénomènes révélant un état émotionnel se rapportant à la colère : le gronde- 
ment et l’aboiement caractéristiques, la tendance à attaquer et à mordre, 
l'expression de la physionomie, ne laissent aucun doute quant à la nature de 
l'émotion révélée. 

ÿ° L’excitation de la partie externe du tiers antérieur du noyau caudé pro- 
voque, en outre des phénomènes émotionnels et d’une façon beaucoup plus 
marquée que dans les excitations précédentes, des phénomènes intestinaux et 
des phénomènes vésicaux. F, Decexi. 


ÉTUDES SPÉCIALES 
CERVEAU 


1609) Les Affections Spasmodiques de l'Enfance : classification et 
pathogénie (Rapport), par Hausnazrer et Coin. XV° Congrès international 
de Médecine, section de l’édiatrie, Lisbonne, 1906. 


L'expression d’affections spasmodiques infantiles s'applique à des maladies 
propres au jeune âge, caractérisées par des troubles spastiques persistants liés à 
une altération de la voie pyramidale survenue pendant le développement. 

Rigoureusement donc, les rigidités spasmodiques infantiles ne doivent ètre 
regardées comme telles que si elles sont antérieures à la quatrième année, 
époque où le développement du faisceau pyramidal peut être considéré comme 
complet. 

Une classification idéale des affections spasmodiques infantiles devrait être 
tirée des données concordantes fournies par la clinique, la connaissance des 
causes {étiologie) et la pathogénie (anatomie et physiologie pathologiques). En 
d'autres termes, pour qu'il soit permis de diviser le groupe complexe des rigi- 
dités spasmodiques de l'enfance en espèces morbides distinctes, il faut que ces 
espèces hypothétiques soient caractérisées par une forme clinique, une éliologie 
spéciale, et possèdent un substratum anatomique particulier à chacune d'elles. 
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L'examen de ces trois groupes de faits (cliniques, étiologiques, anatomiques) 
autorise-t-il pareille classification ? 

AU POINT DE VUE CLINIQUE. — II existe un certain nombre de types des affec- 
tions spasmodiques infantiles ; les plus nets sont les suivants : 

4° L'hémiplégie infantile, à laquelle on peut rattacher les monoplégies avec 
contractures, la paralysie spasmodique segmentaire faciale, etc. ; 

2 L'hémiplégie spasmodique bilatérale (avec différentes formes), généralisée, 
paraplégique, etc. ; | 

8° L’athétose double et la chorée congéntiale; 

4° La rigidité spasmodique pure, congénitale, généralisée ou paraplégique, plus 
ou moins curable; 

5° Les affections spasmodiques infantiles familiales. 

Toutes ces formes, sauf peut-être la dernière, sont reliées entre elles par de 
nombreux termes de passage. 

AU POINT DE VUE ÉTIOLOGIQUE. — On ne péut pas non plus se baser sur l'étio- 
logie des rigidités spasmodiques infantiles pour établir une distinction tranchée 
entre leurs diverses formes. Il n’y a rien d'absolu ni de constant dans le rap- 
port entre l'étiologie et l'expression clinique des affections spasmodiques de 
l'enfance : la naissance avant terme, l’accouchement laborieux, etc., n'entral- 
nent pas fatalement toujours la même forme de rigidité. Les types cliniques, 
comme aussi leur substratum anatomique, semblent très indépendants des mo- 
ments étiologiques invoqués. 

AU POINT DE VUE ANATOMO-PATROLOGIQUE. — Dans l'immense majorité des cas, 
l'autopsie et le microscope permettent de déceler dans les centres nerveux des 
lésions plus ou moins prononcées. Deux fois seulement sur cinquante-six autop- 
sies publiées, l’examen histologique n’a rien montré de pathologique. 

Les lésions sont de deux sortes : lésions primaires ou iniliales, lésions secon- 
daires consécutives aux précédentes. Dans le plus grand nombre des cas, les 
lésions primaires sont encéphaliques. Seules, deux observations publiées par De- 
jerine sont relatives à des lésions primitivement médullaires. Les lésions encépha- 
diques atteignent presque toujours le cerveau antérieur; les autres parties de 
l’encéphale peuvent ètre également touchées, mais avec une fréquence moindre. 
L'étendue en surface des lésions corticales, de même que la profondeur de ces 
lésions, est des plus variables. 

Méme variabilité en ce qui concerne la nature des lésions. On note par ordre 
de fréquence : la sclérose et atrophie cérébrale, la méningo-encéphalite, la porencé- 
phalie, Vhydrocéphalie, la microgyrie, le ramollissement cérébral, des alterations 
histologiques sans lésions macroscopiques. Il existe toute une gamme d’altérations 
des centres nerveux allant des lésions les plus grossières jusqu'aux plus fines. 
Les cas, exceptionnels, où l'examen histologique n’a rien montré d'anormal, ne 
prouvent rien, dans l’état actuel des techniques neurologiques. Donaggio a en 
effet montré que des altérations, impossibles à déceler par les méthodes cou- 
rantes, peuvent être mises en évidence à l’aide d'un procédé spécial (coloration 
positive des fibres dégénérées). 

Les lésions secondaires qui atteignent les fibres motrices cortico-spinales sont 
assez comparables entre elles. Leurs composantes anatomo-pathologiques sont : 
la sclérose névroglique, l'agénésie, la dysgénésie, la dégénérescence. L'intensité des 
lésions secondaires est aussi variable que celle des lésions primaires. 

Les cellules motrices des cornes antérieures de la moelle et celle des ganglions 
spinaux sont toujours intactes, 
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Ainsi, au point de vue anatomo-pathologique, il n'existe que deux formes de 
rigidités spasmodiques infantiles : 

4° La forme cérébrale, de beaucoup la plus commune; 

2° La forme spinale (Dejerine), très rare. 

Ces deux formes, impossibles à diagnostiquer cliniquement, présentent ana- 
tomiquement un point commun très important : les lésions secondaires qu’elles 
entraînent sont identiques ct ce sont ces dernières qui constiluent le subs- 
tratum anatomique essentiel de la contracture. Au point de vue analomo-patho- 
logique, il n’y a ni tabes dorsal spasmodique, ni maladie de Little, il n’y a qu'un 
syndrome de Little. Les conceptions d’une rigidité spasmodique pure, résultant 
d'un arrêt de développement du faisceau pyramidal (théoriquement soutenables), 
chez les enfants nés avant terme, ne sont étayées à l'heure actuelle par aucune 
aulopsie. 

PATHOGÉNIE. — La pathogénie ou physiologie pathologique des affections 
spastiques de l'enfance est le mécanisme par lequel se réalise le syndrome 
paréto-spasmodique. Quelles sont les bases anatomiques de ce phénomène? 

C'est en premier lieu et constamment une lésion de la voie pyramidale, soit 
dans ses origines corticales, soit dans son trajet. 

Les lésions primaires des centres nerveux engendrent toutes les lésions secon- 
daires du faisceau pyramidal dans sa portion médullaire qui paraissent seules 
importantes au point de vue pathogénique. En cffet, les deux autopsies dues à 
Dejerine ont montré que l'altération de la partie spinale du faisceau pyramidal 
était suffisante pour engendrer le syndrome paréto-spasmodique. 

Par conséquent, toute théorie pathogénique de la contracture spastique des 
enfants devra s'appuyer sur les deux théorèmes suivants : 

4° La contracture spasmodique infantile est toujours associée à l'intégrité 
anatomique de l'arc réflexe de Marshall-Ilall (protoneurone sensitif et cellule 
motrice des cornes antérieures). 

2° La condilion anatomo-pathologique nécessaire et suffisante pour la produc- 
tion du syndrome paréto-spasmodique est une lésion d'intensité quelconque de 
la portion spinale du faisceau pyramidal. 

Malgré l’ingéniosité dépensée par les auteurs, aucune théorie pathogénique 
n'explique encore suffisamment les phénomènes de la contracture spastique des 
enfants. La théorie la plus satisfaisante, malgré son caractère schématique, est 
celle de Grasset, qui place le centre automatique du tonus dans le mésencé- 
phale. 

Seuls les progrès ultérieurs de la physiologie et de l'anatomie systématique 
du systéme nerveux permettront d'édifier une théorie pathogénique définitive. A 
l'heure actuelle, il y a un très grand intérèt à faire soigneusement et complète- 
ment toutes les autopsies. On voit, en effet, par les deux observations de Déje- 
rine, l'importance décisive de certains cas rares qui permettent de saisir, parmi 
l’amas des faits, ceux-là seuls qui sont essentiels pour la production d'un phé- 
noméne déterminé. G. E. 


1610) Lésions du Cerveau dans la Lèpre. Bacilles dans le Ganglion 
de Gasser. Sur l'anatomie et la pathologie du cerveau en général, 
par STAHLBERG (Riga). Archiv. f. Psychiatrie, t. XLI, fasc. 2 et 3, p. 596 et 809 
(440 p., 7 obs., 25 fig. Revue générale), 1906. 


Étude extrèmement longue se résumant en ces quelques points : 
Les lésions cellulaires observées sont les divers modes connus de chromato- 
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lyse et de destruction du noyau, elles sont le plus intenses dans les petites et 
moyennes cellules des 2° et 3° couches, et plus encore les petites cellules poly- 
gonales des diverses couches el des grains de la 5° couche. Dans ces cellules et en 
dehors d'elles se rencontrent avec abondance des masses pigmentaires. Dans le 
cervelet les cellules de Purkinje sont relativement peu atteintes, ainsi que la 
couche des grains; les cellules de la couche moléculaire, les grandes cellules de 
la couche des grains, et les cellules intercalées parmi les cellules de Purkinje 
sont plus altérées. 

I] n’a été trouvé de bacilles que dans les cellules du ganglion de Gasser, d'une 
seule autopsie et dans un leucocyte d'un vaisseau de l'écorce. Nombre de cel- 
lules do ganglion de Gasser présentent une chromatolyse peu intense, d'autres 
sont vacuolisées et perdent leur noyau. Les bacilles y sont distribués en amas 
comme dans les autres organes des lépreux; la chromatolyse augmente avec 
l'intensité de l'invasion microbienne, pour ne laisser enfin qu’une masse réti- 
culée incolore où les microbes sont répandus tant dans les mailles que dans les 
trabécules. 

Les cellules endothéliales proliférent abondamment. 

Les vaisseaux cérébraux sont souvent épaissis, leur endothélium proliféré, et 
ils contiennent de nombreuses masses pigmentaires. 

Des masses d'aspect cireux, à couches concentriques, quelquefois granuleuses 
sont dispersées dans tout le lissu cérébral ; elles ont une sorte de noyau rond ou 
irrégulier (corps amylacés?) 

Les cellules névrogliques sont abondantes, à corps bien développé, souvent 
chargées de pigment. 

Les lésions myéliniques sont peu marquées. 

A propos de ces cas Stahlberg fait une revue détaillée des travaux sur l’histo- 
logie normale et les lésions cellulaires cérébrales. M. TRENEL. 


4611) Les Contractures dans les Maladies de la Voie Pyramidale (Die 
Kontraktu en bei den Erkrankungen der Pyramidenbahn), par O. FôrsTEr (de 
Breslau). Berlin, 1906. 


On rencontre deux variétés de contracture, la contracture par rétraction avec 
alteration de la substance méme du muscle et la contracture spasmodique. 

La position prolongée d'un membre dans une attitude a pour conséquence sa 
contracture dans cette attitude. Les facteurs qui maintiennent un membre dans 
une position sont des plus variés : attitudes passives (pesanteur des membres ou 
autre cause accidentelle), tension active de muscles et paralysie de certains 
groupes musculaires, mouvements involontaires de certains segments secon- 
da.res à des mouvements volontaires d'autres segments, etc. C'est de cette 
variété que dépend la multiplicité des attitudes de contracture qui varient pour 
chaque cas. 

ans les maladies de la voie pyramidale, les muscles dont les points d'insertion 
sont rapprochés ont tendance à s'adapter à ce raccourcissement. La contracture 
apparait comme un réflexe de fixation sous-cortical, d'origine centripéte, ou 
plus exactement comme lexagération du réflexe normal de fixation, c'est-à-dire 
de ln résistance normale que chaque muscle oppose d'une façon réflexe à son 
allongement. 

Forster termine en montrant les analogies qui existent entre cette contrac- 
tur: spasmodique et la contracture de la paralysie agitante et les états akinéti- 
ques des maladies cérébrales (négativisme, flexibilité cireuse). Brécy. 
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1612) Nouveau cas de Clonus circonscrit des orteils (Un nuevo caso de 
clonus circunscriplo de los dedos del pié), par J. A. Vatpges ANciANu. Sociedud 
de estudios clinicus de lu Habana, 19 juillet 4906. 


L'auteur a déjà présenté (février 4905), à la Société ‘clinique de la Ilavane, un 
cas de clonus des orteils. I] s'agissait d’un malade atteint de myélite chronique 
spasmodique consécutive à une blennorragie, et chez qui l'on pouvait provo- 
quer facilement le clonus du pied et le clonus de la rotule. Le clonus des orteils 
fnt découvert par hasard ; il s’éteignuit après cing ou six secousses el ne se 
transmetlait pas au reste du pied. 

Depuis cette découverte le clonus circonscrit des orteils a été systématique- 
ment recherché par l'auteur dans tous les cas d'hémiplégie ou de paraplégic 
spasmodique qui tombaient sous son observation. Trenle-sept cas furent ainsi 
examinés ; dans la plupart de ceux-ci le signe de Babinski était positif, le clonus 
du pied existait et dans un certain nombre d’entre eux le clonus de la rotule 
pouvait êlre provoqué. Cependant le clonus des orteils manquait toujours; on ne 
put en trouver trace que dans un cas de porencéphalie avec dégénération du 
‘ faisceau pyramidal droit; on obtint dans ce cas de légers mouvements de clo- 
nisme du gros orteil droit. 

Enfin, tout dernièrement entra dans le service de l’auteur un malade atteint 
de myélite syphilitique du type spasmodique le mieux caractérisé ; ce malade 
avail contracté la syphilis il y a quatre ans, mais les phénomènes médullaires 
ne datent que d'un an. 

Le tonus musculaire et les réflexes tendineux sont exagérés des deux côtés; le 
signe de Babinski est positif et l’on peut facilement provoquer, des deux côtés 
également, le clonus du picd et le clonus de la rotule. 

Si, de la main gauche, l’on saisit la jambe par son tiers inférieur et si l’on 
exerce une légère pression sur la facc plantaire des orteils avec le bord radial 
de l’index droit en extension, on provoque facilement des mouvements cloni- 
ques circonscrits des orteils. Ces mouvements ne se transmetlent pas au pied 
quelle que soit la pression employée ; la main appliquée sur le tiers inférieur de 
la jambe ne perçoit aucune contraction musculaire ; par conséquent, il semble 
eertain que les muscles interosseux du pied participent seuls à la production du 
phénomèue Ce clonus peut être obtenu au gros orteil seulement, dans les quatre 
autres seulement, ou dans tous les orteils à la fois. 

Ces fails sont uniques, ou peu s'en faut. L'auteur ne connaît de comparable 
que celui de J. K. Mitchell, de Philadelphie (Deux formes inaccoutumées de 
elonus : clonus des orteils, clonus latéral de la cheville. Journal of Nervous and 
Mental diseases, mai 1902.) Il s'agissait d'un malade aux orteils malformés et 
eontracturés, chez lequel on pouvait provoquer trois ou quatre oscillations d'un 
elonus lent, qui se transmettait à la totalité du pied. 

Le malate de M. Valdés Anciano offre un clonus très différent de celui du 
malade de M. Mitchell : chez lui il n’existait pas de contracture des orteils dont 
les articulations étaient flexibles ; le clonus ne se transmettait pas au pied. Dans 
les cas de M. Valdés Anciano, le phénomène parait bien dépendre de troubles 
dégénératifs ou irritatifs du faisceau pyramidal. F. DELENI. 
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1613) Contribution à l'étude de la Dissociation de la Sensibilité ther- 
mique et douloureuse dans les blessures et affections médul- 
laires, par le prof. Pittz (Cracovie). Archiv ftir Psychiatrie, t. XLI, fasc. 3, 
p. 950 (38 p., 3 obs., 40 fig., bibl.), 1906. 


Les conclusions principales de cet important article sont les suivantes : 

« La voie de conduction de Ja sensibilité thermique et douloureuse est anato- 
miquement différente de celle de la sensibilité tactile et du sens musculaire; elle 
passe par les racines postéricures, Ja corne postérieure, la commissure grise 
antérieure, le cordon latéral, sa périphérie et selon toute vraisemblance le fais- 


“cean de Gowers. Cette voie est constituée par deux neurones. La cellule du 


premier neurone (protoneuronc de Brissaud) est dans le ganglion rachidien ; la 
cellule du deuxième neurone (deuléroneurone) est dans la substance grise de 
la moitié contralatérale de la moelle. Une lésion unilatérale de la substance 
grise donne a) une thermoanalgésie homolatérale, quand elle se limite à la 
corne postérieure (niveau de protoneurone) ; 6) une thermoanalgésie croisée 
quand elle détruit la subslance griseau voisinage de la corne antérieure au point 
où passent les dculéroneurones du côté opposé, etc) une thermoanalgésie bila- 
térale. 

« Une lésion limitée de la substance grise donne toujours une thermoanalgésie 
qui se limite à une surface cutanée en forme de demi-ceinture qui répond tou- 
jours au niveau du segment médullaire lésé. 

« Unc lésion du cordon latéral atteignant le cordon de Gowers donne toujours 
une thermoanalgésie totale croisée. 

« Lademi-ceinture de thermoanalgésie homolalérale produite par unc lésion de 
la substance grise au niveau de la corne postérieure, commence dans la règle 
immédiatement au-dessous de la lésion, et celle produite par une lésion de la 
substance grise au voisinage de la corne antérieure commence environ quatre 
vertébres plus bas. 

« La limite supéricure d’une thermoanalgésic totale croisée par lésion de la 
substance hlanche (faisceau latéral et faisceau de Gowers) siège environ cinq 
vertébres plus bas. 

« La limite supérieure d'une thermoanalgésie totale croisée par lésion du 
faisceau de Gowers, siège six vertèbres plus bas. 

« A la limite supéricure d'une thermoanalgésie totale croisée existe souvent 
une dissociation des sensibilités au chaud, au froid et à la douleur ; l’anesthésie 
à la chaleur étant Ja plus élevée, celle au froid la plus inférieure, celle à la 
douleur intermédiaire entre les deux. La dissociation a son maximum à 
plus 50° et 0°. Les limites de l'anesthésie pour les températures plus élevées 
(+ 60° à + 80°) se rapprochent de la région de l’analgésie. Les limitesdel'anes- 
thésie pour les températures au-dessous de 0° (— 5°, — 10°etc.), se rapprochent 
aussi de la région de l’analgésie. Les limites supérieures des températures inter- 
médiaires à 0° et plus 50° siègent entre les limites supérieures de cesdeux tempé- 
ratures. » 

Piltz fait une revue générale et critique des théories émises au sujet de ces 
phénomènes et donne trois observations : blessure entre le IVe et le V- segment 
(lésion de la périphérie de la moelle) ; méningo-myélite cervicale par compres- 
sion au niveau de l’atlas et de l'axis; mal de Pott de la Ill: vertèbre dorsale. 

M. TRÈNEL, 
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1614) Sur la Polie Hystérique, par Roecxe (Kiel). Archio für Psychiatrie, t. XL, 
fasc. 1, p. 174 (40 p.), 1905. 


R... distingue chez les hystériques les troubles mentaux simples et com- 
plexes. Dans les deux formes de la folic hystérique, les phénomènes psychiques 
ne sont pas des complications éventuelles, mais sont l'expression même du pro- 
cessus morbide hystérique, comparables aux troubles mentaux de l’épilepsie. 
Ils sont d’ailleurs à rapporter à un processus purement fonctionnel, sans défi- 
cit, et curables rapidement et complétement par la suggestion. 

Les troubles mentaux hystériques simples se présentent sous forme de 
paroxysme dont Raecke décrit les formes suivantes : a) raptus hystériques, états 
d’anxiété ou de dépression survenant par accès, se différenciant de la mélancolie 
par des airs pathétiques, un langage verbeux, une apparence d'affectation, d’ar- 
tificiel; s’accompagnant d'actes impulsifs variés (suicide, incendie, vol, déser- 
tion); il en existe une forme hallucinatoire; b) fureur hystérique consécutive 
souvent aux accès, c) exalialion maniaque; d) moria répondant au puérilisme 
mental des auteurs français; ¢) délires hallucinatoires trés mobiles; f) idées obsé- 
dantes ; g) épisodes paranoïdes; h) réveries vigiles et somnambulisme; i) dédouble- 
ment de la personnalité; j) stupeur hyslérique, décrite habituellement comme 
léthargie. 

Les délires hystériques comprenant une série d'états mentaux dont Raecke 
décrits les suivants : délire de réminiscences (bâtis sur des faits réels ou fantai- 
sistes, comme par exemple des lectures) s’accompagnant parfois d'cxtasc ; délires 
professionnels, délires mégalomaniaques, délire de métamorphoses (zoanthropie). 

De ces délires, il faut séparer la coufusivn hallucinatoire aiguë. 

Comme formes complexes Raecke distingue les formes mélancoliques, para- 
noiques, maniaques avec stupeur. 

Pour la forme mélancolique, Raeccke donne comme caractéristique les accès 
subsistant de tristesse maussade, des raptus d’excitalion avec tentatives de sui- 
cide, des hallucinations et délires terrifiants, prédominants dans le tableau cli- 
nique donnant la teinte générale mélancolique, tandis que la dépendance des 
symptômes de causes extérieures, les rémissions, les épisodes paranoides, les 
accès de fureur et de moria, les élats crépusculaires avec paralogie, les divers 
symptômes et stigmates hy stériques, la suggestibilité et l'instabilité de l'humeur 
même dans les périodes intervallaires, donnent un aspect protéiforime à la 
maladie. Le cours imprévu de l'affection, les guérisons subites sont typiques 
aussi. Raecke fuit sur ce cas des considérations médico-légales. 

Les formes paranoides portent aussi la marque de la suggestibilité et de la fan- 
taisie. Sur des histoires créées de toutes piñces, ou sur des rêves, des visions, 
des événements délirants, les hystériques batissent leurs systématisations qui 
disparaissent ou renaissent sous les moindres causes extérieures. Les délires sys- 
tématisés portent sur des idées de persécutions, hypocondriaques, sexuelles, 
mystiques. La durée, les récidives sont trés variables ; la chronicité, la démence 
ne se produiseut guère. 

La forme maniaque-sluporeuse se définit d'elle-même; il est vrai que cette 
dénomination ne convieut pas à tous les cas, car un élat de fureur peut prédo- 
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miner et les phases de stupeur être très atténuées. Il s’y mêle des états somnam- 
buliques, des accès d’anxiété, des états délirants. La différenciation d'avec les 
hébéphrénies est difficile. _ TRÉNEL, 


1645) Emploi du Bromure de Potassium dans l’Epilepsie, par Juss 
Voisin el Rocer Voisin. Presse médicale, n° 68, p. 541, 25 août 1906. 


On sait que l'organisme s'accoutume à une dose définie de bromure. Pour 
lutter contre cette accoutumance, Charcot recommandait les doses alternative- 
ment croissantes et décroissantes. Les auteurs indiquent une autre méthode 
ulile. Par la prise d'une dose journalière constante, mais avec cessation du 
médicament ct purgations salines lorsqu'un état gastrique prononcé se manifeste, 
on évite à la fois les auto-intoxications et l'accoutumance. 

Le régime dechloruré permet de renforcer l’action du bromure ; mais, instituée 
d'une manière continue, la déchloruration avec bromuration amène également 
de l’accoutumance. De plus, les inconvénients de ce régime sont nombreux. Les 
auteurs ont obtenu cependant chez des adultes de très bons résultats avec la 
série suivante de régime : dix jours de régime ordinaire avec prise de 4 grammes 
de KBr, puis dix jours avec 10 grammes de KBr, le régime restant salé, enfin 
dix jours de régime sans sel, avec suspension du bromure. La période de déchlo- 
ruration sans prise de KBr débarrassait l'organisme du bromure circulant et acti- 
vait les phénomènes intimes de la nutrition. 

Dans ce cas, la suspension brusque du médicament n’améne aucun accident, 
parce que l'individu n'est pas complétement débromuré, le bromure restant 
combiné aux tissus. Mais il n’en est plus de même si on cesse brusquement une 
médication bromurée très intense pendant un régime salé; le sel chasse le bro- 
mure de ses combinaisons et l’épileptique trop brusquement débromuré présente 
des accidents convulsifs d’une inquiétante gravité. 

Hl est d'usage de suspendre le bromure au cours des maladies aiguës. Pour- 
tant si la pneumonic parait diminuer le nombre des accès, d'autres maladies, Ia 
scarlatine, par exemple, en augmentent le nombre. Ce fait parait tenir à ce que 
dans la pneumonie il existe, ainsi que l'ont montré si nettement Achard et ses 
élèves Leper, Laubry, de la rétention, tandis que dans la scarlatine la réten- 
tion est beaucoup moins marquée. Si la prise de bromure doit être cessée dans 
les maladies à rétention très marquée, elle doit être continuée dans celles à 
rétention faible ou nulle. 

La prise de bromure doit ètre complètement suspendue quand surviennent 
des symptômes d'intoxication médicamenteuse marquée. 

Le traitement de l’épilepsie par les bromures, en particulier par le bromure 
de potassium, entraine donc un certain danger et nécessite une surveillance 
attentive ; mais c’est encore le traitement qui a donné le plus de cas de guérison. 
Le bromure de potassium, dans l'état actuel de la thérapeutique, doit entrer 
dans le traitement de tout épileptique. Mais l'administration du médicament 
doit être surveillée d’une manière plus étroite que l'on ne le fait habituellement. 
Le médecin consulté empéchera ainsi des accidents souvent graves. Il a à éviter, 
en effet, deux écueils, d’une part, l'intoxicution ; d'autre part, l’accuutumance. La 
médication évacuante, purgative et diurétique, l'administration du médicament 
à doses progressives, l'institution passagère d’un régime déchloruré lui seront, 
selon le cas, d'un heureux secours. Il pourra même les combiner. 

FRINDEL. 


4462 REVUE NEUROLOGIQUE 


PSYCHIATRIE 


| ÉTUDES GÉNÉRALES 
SÉMIOLOGIE 


1616) Remarques sur la Stéréotypie graphique, par A. ANTHEAUME et 
Rocer Minor. L’ Encéphale, vol. I, n° 4, p. 333-358 (11 fig.), 25 juillet 1906. 


‘Le malade dont il s’agit, le capitaine X..., est un homme vigoureux et dont 
l'état mental n'avait jamais donné lieu à aucune remarque jusqu’à l’âge de 
30 ans. Son intelligence était au-dessus de la moyenne; à 20 ans, il était reçu 
à l’école polytechnique ; à 29 ans, il passait capitaine d'artillerie. 

En 1894 apparurent les premiers signes d'un dérangement d'esprit; une 
suite d’extravagances motivérent l'internement du capitaine X... A ce moment, 
il présentait un délire de persécution et de grandeur. 

Pendant la période qui s’écoule de 1895 à 1905, le malade s’est surtout fait 
remarquer par ses attitudes étranges, par son mutisme & peu prés constant, 
par ses tendances à l'isolement et par la firilé de ses habitudes et de sa manière 
de se comporter. A la visite, il prend une attitude raidie, toujours la même ; il 
passe ses journées en promenades faites à heures fixes au mème endroit, et en 
de longues séances à la bibliothèque, où il prend des livres, toujours Jes mêmes 
(une physique, une chimie, une géographie et une astronomie), et où il écrit 
régulièrement par semaine six lettres, toules conçues dans les mêmes termes. 

L'immutabilité du capitaine X... dans sa tenue, dans ses occupations journa- 
lières, dans le contenu et la forme de ses lettres devait donner à penser que 
son activité intellectuelle était grandement réduite. Or, il n’en est rien; la 
mémoire de ce malade est intacte, son attention s'exerce normalement, son 
jugement est correct en dehors de ce qui est relatif à son délire. Ses deux 
frères, comme lui officiers d'artillerie, ne le trouvent pas amoindri au point de 
vue professionnel. 

fl a des idées de persécution, des troubles sensoriels qui font partie du sys- 
tème délirant général; mais le thème principal, celui qui est l’objet des préoc- 
cupations continuelles du malade et commande ses réactions extérieures, est 
d'un ordre différent. Le capitaine X... s’est établi une règle de conduite, un 
plan mystique d'existence « conforme à la vérité et au devoir » ; ce plan a des 
règles précises, bien tranchées comme un code militaire, c’est sur lui qu'il se 
base pour régler sa conduite et ses discours conformément aux lois de Dieu et à 
l'esprit militaire. 

. ÎT doit rester en relations épistolaires avec sa famille, il écrira done six 

lettres par semaine et rien ne pourra l'en empècher. Depuis 1898, le capitaine À. 
remet régulièrement à la visite, deux fois par semaine, trois lettres adressées 
l’une à son père, et les deux autres à chacun de ses frères. Les trois lettres 
sont identiques dans leur texte et ne diffèrent que par les formules de politesse 
du début et de la fin; elles sont identiques non seulement quant au fond, mais 
quant à la forme; des lettres écrites à plusieurs mois d'intervalle sont superpo- 
Sables comme deux tirages d'une même planche. Le malade couvre ainsi quatre 
pages d'une écriture serrée, six fois par semaine, sans se servir d'aucun modèle, 

et l'identité entre toutes les lettres est telle que l'on dirait vraiment qu'elles 
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sont tirées avec une planche stéréotype. Les mêmes phrases, les mêmes mots, 
les mêmes signes, sont invariablement et toujours à la mème place. Les pages 
commencent et finissent chaque fois sur les mêmes termes, et elles contiennent 
toutes le même nombre de lignes. 

Cette lettre de quatre pages, écrile six fois par semaine, reproduite depuis 
1898 à plus de seize cents exemplaires, est un exemple de stéréotypie graphique 
remarquable à la fois par sa persistance et sa complexité. 

La complexité de la stéréotypie graphique du malade tient en partie à sa 
haute culture et à l'absence de déficit de son intelligence. Il existe un contraste 
frappant entre le contenu verbigérant de sa lettre et la mémoire, l'attention, le 
jugement, la maitrise de lui-même, la conservation des facultés affectives. 
D'après sa tenue, ses écrits, ses habiludes stéréotypés, le capitaine X... se 
comporte à la façon d'un dément; mais derrière cette apparence se cache l'inté- 
grité mentale d’un délirant systématique. La stéréotypie graphique volontaire 
et consciente fait partie de ectte sévère discipline à laquelle il se soumet et qui 
constitue le système délirant qui tend à se substituer au délire de persécution 
ct de grandeur du début. FEINDEL, 


1617) Les troubles de la Mimique volontaire chez les Aliénés, par Dro- 
MARD. Journal de Psychologie normale et pathologique, an 111, n° 4, p. 289-317, 
juillet-août 1906. 


Les troubles de la mimique volontaire ou idéative sont dus à des perturha- 
tions associatives portant sur les liens qui unissent normalement la pensée à 
l'expression motrice qui lui est adéquate. On peut distinguer : 1° des troubles 
par adaptation vicieuse ; 2° des troubles par adaptation conventionnelle ; 3° des 
troubles par défaut d'adaptation. 

[. Troubles par adaptation ticieuse. — Ce sont l’asémie paramimique et le ma- 
niérisme. 

Certains malades sont incapables d'exprimer une idée par le symbole motcur 
qui lui correspond, de telle sorte qu'ils emploient involontairement pour expri- 
mer cette idée un symbole moteur inapproprié. Cette asémie paramimique est une 
véritable amnésie du geste, comme l'aphasic est une amnésie du verbe. L'asémie 
paramimique apparaît comme le syndrome révélateur de la perte de certaines 
associations par lesquelles les centres moteurs communs sont unis au centre 
psychique el aux centres moteurs verbaux. Ce phénomène s’observe chez cer- 
tains aphasiques ct chez les déments organiques atteints de lésions circonscrites 
ou disséminées du cerveau. | 

Par opposition à l’asémie paramimique, l'auteur signale l'hypermimie de sup- 
pleance. C'est une manifestation inverse résultant d'un byperfonctionnement 
des associations idéoverbales. Ici le geste s’exagère el se multiplie pour suppléer 
à l'insuflisance de la parole. C'est la mimique exagérée de Pierrot, le geste ne 
suppléant réellement au verbe qu’à la condition d’être exagéré, voir même cari- 
caturé. On trouve l'hypermimie de suppléance dans le mutisme hystérique. 
Chez les affaiblis et les débiles on constate aussi une accentuation prolongée de 
certains gesics et de certains jeux de physionomie que l'on peut considérer 
comme une modalité particulière de l'hypermimie de suppléance. 

Le maniérisme se traduit par une activité mimique qui a pour caractère d'être 
à la fois outrée, et artificielle : outrée, parce qu'elle n’est pas en rapport avec la 
banalité, la simplicité, la pauvreté même des conceptions qu'elle escorte; parce 
qu'elle se complique souvent d'expressions arbitraires qui tendent à la déformer 
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en lui donnant de l'apparence de simulation. Parfois incoordonnée et privée de 
toute uniformité, cette déformation peut, au contraire, revêtir un caractère sys- 
tématisé, confiné à un type bien déterminé ; c'est ainsi qu'il donnera l'impres- 
sion d’une affectation mondaine, d'une minauderie enfantine (puérilisme de 
Dupré), ou d'une gesticulation théâtrale suivant les cas. Certains débiles, hysté- 
riques ou non, et plus encore les déments précoces, présentent le maniérisme. 

IT. Troubles par adaptation conventionnelle. — Néoloyisme mimique. — Dans 
certains cas, l’adaptation du geste à l’idée n’est pas à proprement parler 
vicieuse, mais elle est conventionnelle. Elle n'a de valeur que pour le malade, 
et la signification de l'expression mimique est inaccessible aux spectateurs non 
prévenus. Il s'agit la de véritables néologismes, et ces ncologismes pcuvent être 
interprétés à la condition d'en avoir la clef. 

Chez certains dégénérés obsédés des gestes peuvent acquérir, aux yeux du 
malade, une valeur spéciale se rattachant à une idée déterminée. Il y a des 
gestes auxquels le malade attache une significalion défavorable et qu'il exécute 
cependant d'une manière invincible; il y a aussi des gestes préservateurs et des 
gestes anlagonisies. Mais les néologismes mimiques sont particulièrement fré- 
quents chez les délirants anciens en tant que représentations éliptiques, symbo- 
liques, cabalistiques. Les malades traduisent leurs idées délirantes par des 
gestes bizarres dont la signification conventionnelle échappe et qui sont dans le 
domaine de la mimique l'équivalent du néologisme verbal dans le langage 
parlé, et des signes hiéroglyphiques dans le langage écrit. 

IL. Troubles par défaut d'adaptation. — Il est des cas où l’adaptation du geste 
à l'idée n'est point simplement vicicuse ou conventionnelle : elle fait compléte- 
ment défaut. Le psychisme supérieur a perdu tout droit au controle sur l'acti- 
vité motrice ct celle-ci s'exerce automatiquement, sans raison et sans but. 

C'est surtout dans certains cas d’aliénation mentale qu'on trouve l’automa- 
tisme absolu du gesle et des jeux de la physionomie. Cette aclivité mimique 
sans aucun substratum de volonté consciente a sa représentation dans la stéréo- 
mimie et dans l’échomumie. 

La sléréomimte se traduit par des gestes et par des jeux de physionomie qui se 
répélent à satiété, toujours de la mème façon et sans aucun lien. Elle est une 
modalité particulière d'un phénomène plus général, la stéréotype. 

L'échomimie consiste dans l'imitation impulsive des jeux physionomiques et 
des gestes d'autrui, imitation qui se réalise d'une manière immédiate avec la 
brusquerie et la promptitude d'une activité réflexe, sans aucune intervention 
inhibitoire possible de la part de la volonté. Elle est une modalité particulière 
d'un phénomène plus général l'échokinésie. 

Ces phénomènes traduisent l’incontinence des centres inférieurs livrés à eux- 
mêmes par la déchéance ou l'absence des facultés directrices. FRINDEL. 


ÉTUDES SPÉCIALES 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


16148) La Paralysie Générale infantile et juvénile et ses rapports 
avec l'Hérédo-syphilis, par V. Firpi. Thèse de Paris, n° 350, juillet 1906. 
Imprimerie A. Michalon, 


La paralysie générale précoce survient entre 6 et 25 ans ; elle entraine avec 
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elle un arrèt du développement et les malades gardent l'aspect infantile. Elle 
évolue sans délire, sous la forme démentielle simple et s'accompagne fréquem- 
ment d'ictus épileptiques. Sa durée est en moyenne plus longue que chez l'adulte; 
mais il existe des cas à marche rapide où la mort survient au bout de quinze à 
dix-huit mois. 

Les lésions sont identiques à celles de Ia méningo-encéphalite de l'adulte, 
mais sont accompagnées en outre d’un certain nombre de dystrophies et d'arrêt 
de développement dans la plupart des cas. 

La maladie reconnait presque toujours pour cause Ja syphilis des parents. 
Elle évolue sur des terrains déjà préparés par l'hérédité, sur des systèmes ner- 
veux à architecture fragile; mais la syphilis n'en reste pas moins la cause 
déterminante. 

La paralysie générale précocc sera parfois difficile & différencier, au début, de 
l'épilepsie, d'une lésion cérébrale en foyer et en particulier de la syphilis cérébrale. 

On fera le diagnostic avec l'idiotie congénitale ou acquise, grâce aux anam- 
nésiques; on évitera surtout, par l'examen détaillé des signes somatiques et la 
ponction lombaire, de confondre la maladic avec la confusion mentale et surtout 
la démence précoce. 

La thérapeutique est impuissante contre la maladie une fois déclarée. Le trai- 
tement iodo-mercuriel, loin d'améliorer les malades, ne fera, le plus souvent, 
qu’accélérer la marche fatale. 

Le traitement prophylactique consistera d’ahord à réduire au minimum la 
transmission de la syphilis; à traiter d'une façon rigoureuse et méthodique les 
syphilis, même les plus bénignes en apparence, à traiter dès le début et jusqu'à 
la fin de leur grossesse les femmes suspectes de syphilis, et à soigner par le 
mercure et l’iodure de potassium les nouveau-nés, issus de parents sy philitiques, 
et cela pendant quatre années consécutives. Par cette manière de faire l'on arri- 
vera, sans doute, à atténuer l'action néfaste du virus sur la descendance et a 
supprimer son rôle dans la paralysie générale, dont il est la cause détcrminante 
presque constante. FRINDEL. 


1619) Démence Précoce (Dementia præcox, Ungdonvraarenes Sindwygdome }), 
par H. Evensew. Kristiania, H. Arckahong et C°, 300 p., 1906. 


L’auteur présente dans ce livre la premiére partie de ses recherches sur Jes 
maladies mentales dans le jeune âge; le volume suivant doit s'occuper de la 
folie maniaque dépressive. 

L'examen porte sur 482 malades hommes, atteints de démence précoce, de 14 à 
36 ans, et sur quelques malades femmes. La description de la maladie repose 
uniquement sur ces observations. En général, l’auteur suit les principes de 
Kahibaum, que Kraepelin a déveluppés. 11 tient spécialement compte des symp- 
tômes qui indiquent que la démence précoce est un élat maladif général dans 
l'examen duquel on doit se servir de toutes les méthodes qui sont au service de 
la médecine générale. 

La symplomatologte générale est particulièrement développée et on y trouve un 
grand nombre de détails intéressants. l’auteur insisle sur l'indifférence morale, 
qui est spécialement propre à l’hébéphrénie, il examine les divers troubles de 
la conscience et de la volonté qui caractérisent l'hébéphrénie et la catatonie, et 
n’admet pas l'individualité des formes paranoides. Entre autres faits intéres- 
sants, l’auteur donne une série de poësies hébéphréniques. 

Pour ce qui est des troubles somatiques Evensew demande une investigation plus 
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précise que cela ne s'est fait jusqu'ici. Le système des nerfs vasomoteurs est 
excitable; on observe de la congestion dans les cas d’agitation et de peur. L'æœ- 
dème et la cyanose ont, d’après les vues de l’auteur, leurs conditions le plus sou- 
vent dans les centres nerveux. Par une longue immobilité dans la même posi- 
tion, -on arrive facilement à des contractures. Il faut encore citer : sueur 
anormale, peau huileuse ou sèche, salivation, stomatite, puis diminution de la 
sensibilité et du réflexe de la cornée, rétention d'urine, maux de tête, suffoca- 
tions, paresthésie, dermographisme, durcissement des muscles (négativisme!), 
tremblements, mouvements convulsifs (qui souvent rappellent la chorée et l’athé- 
tose), troubles de la digestion. Les pupilles sont souvent larges et réagissent avec 
paresse, clles sont inégales chez un quart des hébéphrènes et un dixième des 
catatoniques. Les réflexes rotuliens étaient chez 40 pour 100 au-dessus, chez 
7 pour 100 au-dessous de la normale, chez 3 pour 100 ils manquaient. La tem- 
pérature peut dans les attaques d’agitation catatonique monter jusqu'à 39,5° (ce 
qui les met sur la mème ligne que les paralytiques), dans la stupeur elle peut 
descendre jusqu’à 36°, 35°. Au commencement de Ja maladie des évanouisse- 
ments ne sont pas rarcs. On observe des convulsions épileptiformes et hystéri- 
formes, aussi des accès épilepliques. Il ne s'est jamais présenté d'évacuations 
involontaires. Il y a perte de connaissance dans les accès, mais pas d’obnubila- 
tion consécutive. Le poids du corps décroft le plus souvent au début, souvent il 
subit de grandes oscillations sans cause connue. 

L'auteur expose ensuite le tableau général de la maladie : l’hébéphrénie 
(forme hypocondriaque, forme paranoide), et la catatonie (à début aigu, à début 
progressif). Après un exposé historique, dans lequel les services rendus par 
Kahlbaum et Kraepelin sont mis en valeur, l’auteur discute le diagnostic diffé- 
rentiel et insiste sur son importance au point de vue médico-légal. En ce qui 
concerne l’étiologie, Evensen admet que, si l’on ne fait pas entrer en ligne de compte 
les demi-fréres et swurs et la parenté plus éloignée, ct si l'on ne compte pas 
l'idiotie comme maladie mentale, l'hérédilé intervient dans 61,5 pour 100 dans 
la catatonie et l’hébéphrénie. Si l'on tient compte de l’idiotie, de l’alcoolisme et de. 
semblables anormalités, on trouve 75, pour l’un, ct 73 pour 100, pour l’autre. La 
disposition héréditaire parait n'avoir aucune influence sur la forme et le cours 
de la maladie. Dans la catatonie la famille maternelle l'emporte quant à l'héré- 
dité. La transmission parait de préférence être croisée. Dans la parenté se trouve 
dans la même mesure la démence précoce et la folie maniaque dépressive ; les 
frères et sœurs sont souvent alteints de démence précoce. Le père n'était alcoo- 
lique que dans 5 pour 100 des cas. Des signes somatiques de dégénérescence se 
sont trouvés dans $7 pour 400 des cas présentant des tares héréditaires, mais 
aussi dans 54 pour 400 des cas exempts de tare! 

Une connexité entre la démence précoce et la tuberculose, comme l'admettent 
les auteurs anglais, ne peut ètre affirmée. Il n'y a qu'une chose certaine, c'est 
que beaucoup de catatoniques meurent de phtisie. Dans la plupart des cas la 
maladie commence après l’établissement de la puberté, rarement à l'âge de 43 à 
46 ans, souvent de 18 à 32 ans. Le nombre des individus atteints s'élève encore 
& une certaine hauteur à l'âge de 24 à 33 ans. L'âge semble n'avoir aucune 
importance prognostique; cependant il y a d'autant plus de chances pour le 
développement de traits catatoniques et surtout d'une forme paranoide que le 
mal se développe plus tard. Comme la démence précoce peut apparaitre aux 
âges les plus différents, Evensen croit pouvoir admettre qu'elle n’a pas de rap: 
port direct avec la puberté. . 
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Parmi les différentes théories pathogéniques, celle de l’intoxication (Kraepelin) 
parait cncorc avoir tc plus pour elle. 

D'une façon générale, au point de vue étiologique on ne sait encore rien de 
sur; dans un tiers des cas il y avait assurément des influences affaiblissantes 
qui pouvaient favoriser l’éclosion de la maladie; mais souvent on regarde comme 
connexe ce qui n’est pas simultané. Un riche index bibliographique termine ce 
travail fort important. 


PSYCHOSES CONGENITALES 


120) Du parallélisme entre l'Homosexualité et la Criminalité innée, 
par C. LouBroso. FE Congrès International d'Anthropologie Criminelle, Turin, 
1906. | 


Dans l'enfance, il y a une criminalité transitoire, même parmi ceux qui 
deviendront des hommes normaux ; tous les enfants sont menteurs, voleurs, 
sans affection, amoraux, et ne reconnaissent le droit de propriété que pour eux- 
mémes ; même ils sont cruels jusqu'à la férocilé contre Jes faibles, contre les 
animaux. 

De mème il y a dans l'enfance une homosexualité transitoire, d’hermaphro- 
ditisme moral même parmi ceux qui seront des sexuels normaux. Il existe dans 
les collèges de femmes des amourettes qu'on appelle les flammes et qui flam- 
bent, vraiment, d’une ardeur étrange. Et tous les hommes savent qu'ils ont 
contracté les premiéres amitiés avec leurs camarades dans l'enfance, et que dans 
cet âge ces amitiés avaient bien souvent une couleur érotique, du fait de la 
jalousie réciproque ct de l'intensité du sentiment. 

Et commeil y a les criminels-nés, il y a les vrais invertis-nés, qui dès les pre- 
mitres années, et sans cause spéciale, montrent une altraction excessive, char- 
nelle, pour les gens du même sexe. 

Parmi les criminels-nés, il y en a 40 pour 100 avec un type spécial, physio- 
uomique, résultant d’un certain nombre de caractères dégénératifs et profes- 
sionnels. Il y a aussi un grand nombre d’homo-sexuels ayant des caractères 
spéciaux qui sont de l’autre sexe : physionomie efféminée, défaut de barbe et de 
poils, largeur de bassin, hypertrophie des mamelles, même sécrétion de lait, 
asymétrie faciale, mongolisme, macrocéphalie. 

Il y a unc quantité notable de criminels-nés (60 pour 100) qui n'ont aucun 
type spécial, mais seulement des caractères isolés, parce qu’ils sont devenus 
criminels grâce à des maladies après naissance ou par l'alcoolisme, la syphilis ; 
et de même il y a un certain nombre d'invertis qui n’ont pas des caractères 
physiques extérieurs. 

Mais la psychologie des uns et des autres est toujours la même, psychologie 
toute amorale et bien des fois criminelle. et surtout étrange. Ainsi, on note chez 
les homo-sexuels la frivolité, l’égoisme, la jalousie, la fausseté, la vanité, etc. 
Chez les criminels, le penchant pour l'orgie, pour la vengeance, l'usage du jar- 
gon, du tatouage, des hiéroglyphes, les ramène à l’atavisme le plus reculé. 

Tous deux, homo-sexuels et criminels, ont une étiologie analogue sinon iden- 
tique. Tous les deux descendent d’épileptiques, de névropathes, d’excentriques 
ou d’alcooliques. 

Tous deux, criminels-nés et homo-sexuels, ont un fonds névropathique ; l'épi- 
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lepsie appartient plutôt aux premiers, l’hystérie aux autres ; mais dans les deux 
groupes l’impulsivité excessive, la précocité, le penchant à la simulation, l’im- 
possibilité d’inhibition, donnent un cachet cssenticllement épileptique. 

Enfin, dans les deux cas, le penchant criminel ou Il'inversion peuvent être 
. l'équivalent d’un accès épileptique et reparaitre à des intervalles périodiques. 
F. DeLeni. 


PSYCHOSES TOXIQUES 


1621) Les Troubles Psychiques dans les altérations des Glandes à 
sécrétion interne, par Pau. Sainton. L'Encephale, an I,n* 3 et 4, p. 242 et 
377, mai-août 1906. 


Toute altération des fonctions glandulaires internes survenant chez l'enfant 
se traduit par des troubles, voisins les uns des autres, le plus souvent dans le 
développement physique (nanisme, infantilisme), quelquefois très différents en 
apparence (gigantisme), mais par un syndrome psychique 4 peu près univoque, 
par l'arrêt plus ou moins marqué de l’ensemble des facultés psychiques de 
l'individu (intelligence, mémoire, affectivité, etc.). 

Dans ces cas, si une glande à sécrétion interne est plus altérée que les autres, 
“ensemble de ce système régulateur du trophisme général n'en est pas moins 
touché. 

Lorsque la modificalion de la sécrélion interne se produit plus tard, les 
troubles psychiques ne changent point la personnalité acquise ; il est encore 
difficile de savoir si l'insuffisance ou l’hyperactivité de chaque organe en lui- 
même se traduit par des symptômes spéciaux en raison des réactions qu'ils 
exercent les uns sur les autres. Cependant à l'hyperthyroïdisation semblent 
appartenir les élats d'excitation, à l'hypothyroïdisation les états dépressifs; 
souvent, comme dans l'insuffisance ovarienne et surrénale, ces états peuvent 
se mélanger. 

Ces troubles psychiques sont justifiables du traitement opothérapique et, à 
l'heure actuelle, il constitue une picrre de touche de leur diagnostic. Dans ce 
traitement, les extrails glandulaires paraissent susceptibles de se suppléer les 
uns aux autres. 

Ces états psychiques sont constitués par des syndromes mentaux frustes en 
général, par des troubles psychiques élémentaires. 

Les troubles de ces sécrétions glandulaires internes, soit par l’intoxication 
de l'organisme par certains poisons qu'ils sécrètent en excès, qu'ils détruisent 
ou qu'ils transforment irrégulièrement, soit par la perturbation qu'ils apportent 
dans la nutrition, sont susceptibles de servir de causes provocatrices à des 
psychoses telles que l’hystérie et l’épilepsie, et de jouer un rôle difficile encore 
à préciser dans les formes graves de l'aliénation mentale. La question ne peut 
être tranchée que par des essais opothérapiques systématiques et par l'examen 
anatomo-pathologique méthodique des différentes glandes à sécrétion interne 
chez les aliénés. FEINDEL. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. Hyperesthésie tactile douloureuse à Topographie Radiculaire chez 
un Tabétique, par M. Leon Lonrar-Jacos. (Présentation du malade.) 


Il s'agit d’un homme de 54 ans présentant les signe: d'un tabes avéré consistant en 
abolition des réflexes palellaires et achilléens, cn paralysie vésicale, rétention d'urine. 

Le malade présente de plus un réflexe pupillaire très faible, cependant, c'est là un fait 
remarquable, il n'a pas le signe d'Argyll Robertson complet. 

En ctfet, du côté droit, la pupilles réagit encore assez iacilement à la lumicre et; du côté 
gauche, ce réflexe est seulement lent. 
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Les pupilles ne sont ni déformées ni inégales. Le signe de Piltz manque. 

La marche est correcte; il n’y a aucun signe d’incoordination aux inembres supérieurs. 

Pas d’abolition des sens stéréognostiques. 

Pas de troubles de la notion des attitudes. 

Le signe de Romberg existe. N... présente un type de voix bitonale. 

La voix a changé particulièrement il y a dix ans environ. Bon et agréable chanteur 
autrefois, M. Ch... ne peut aujourd'hui non seulement chanter, mais encore émottre un 
mot sans présenter des modifications du timbre de la voix pendant l'émission de ce mot ; 
le timbre est tantôt élevé, tantôt grave et « la voix ne tient pas ». 

Il existe, d'autre part, une très forle tendance aux manifestations de sensations doulou- 
reuses chez ce malade. 

C’est ainsi qu'il accuse constamment une pesanteur dans le ventre : « tout son ventre 
lui pèse », « son ventre est rongé », c'est une douleur sourde, lancinante, perpétuelle. 

La vessie elle-même paralysée est le siâge de phénomènes douloureux, et chaque son- 
dage devient pour lui l’occasion d’une criso d'algie vésicale. 

La persistance de cet état douloureux crée chez le malade un état mental lamentable. 
Toutefois, en dehors de ces douleurs viscérales, inlestinales et vésicales, il n'y a rien a 
signaler pour l'estomac; celui-ci est parfait, l'appélit est tres régulier, jamais il n'y 
eut de crise gastrique. Les digestions sont bonnes. Les selles sont diarrhéiques ct doivent 
toujours être provoquées par des laxatifs. 

Mais, indépendaniment deces douleurs vésicales, ce qui amène le malade à consulter, ce 
sont surtout les phénomènes d'hyperesthèsie « atrocement douloureux », selon son 
expression. Cette hyperesthésie siège dans les régions suivantes et l'inspection du schéma 
permet de se rendre un comple exact de sa répartition. (Fig. 4.) 





Fig. 1. 


Elle occupe, à gauche, la moitié de la nuque, descend sur le bord du trapèze et s’arréte 
à deux travers de doigt, au-dessus de la tête humérale. La limite inférieure est au niveau 
de l'épine de l'omoplate. 

En haut, la limite est représentée par une ligne passant dans le cuir chevelu, au-dessus 
du pavillon de l'oreille. Toutefois, cette limite supérieure descend sur la ligne médiane au 
niveau de la tubérosité occipitale, franchit la ligne médiane et vient se perdre sur les 
parties latérales du cou, à droite. 

En ce point elle descend sur toute la région scapulo-humérale droite qu'elle recouvre 
d'une « écharpe douloureuse » et sc limite en bas à trois travers de doigts au-dessous de 
l'omoplate. La, elle gagne le bras mais n’atteint qu'une partic étroite et très limitée de la 
face externe du bras droit, pour se terminer un peu au-dessous de l'insertion deltoïdienne. 

L’hyperesthésie tactile n’atteint donc au bras qu'une bande ctroite se continuant direc- 
tement avec l'hyperesthésie de la région scapulaire et de la nuque. 

C'est unc douleur constante réveillée par tous les menus incidents de la vie. Le port du 
gilet de flanelle, le frôlement de l'air, les mouvements de la tèle, de la nuquo, de 
l'épaule, du bras réveillent cette hyperesthésie. 
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Le malade n'e en ce point qu'une facon de percevoir les sensations : il perçoit tout 
douloureusement. Lo fuit de « plicr Ja pean », ainsi qu'il le dit, dans les différents mouve- 
ments est pour lui l'occasion de souffrances intolérables. Cette douleur n'est nullement 
soulagée ni par la morphine, ni par le gelsémium sempervirens dont l’usage cst persévé- 
rant depuis 8 mois. !1 prend actuellement 30 gouttes par jour de ce médicament. Les 
injections de nilrato de soude sont restées sans résultat. 

Les lavements avec 3 grammes d’antipyrine et 20 gouttes de laudanum sont rclative- 
ment sans elfet. 

Toutefois, lorsque le malade se couche ct qu'il s'étond dans son lit il peut dormir et 
perdant Je sommeil il perd conscience de son hyperesthésie tactile. Celle-ci reparait, par 
contre, dès le réveil. Cette hypercsthésie tactile occupe, en outre, en avant la région 
maxillaire à droite et descend dans le creux sus-clavier jusqu’à la clavicule, elle ne fran- 
chit pas la ligne médiane. 

A gauche, l'hyperesthésie partant de la fosse sus- -épincuse franchit le bord supéricur 
de Pomoplate et vient recouvrir tout le creux sus-clavier ct le moignon de l'épaule. Elle 
est limitée en dedans par lu racine du cou. 

La disposition de cette hyperesthésie sous-maxillaire à droite, interdit au malade l'usage 
du rasvir, ct depuis lo mois de juillet il a laissé pousser sa barbe, l'hypcresthésie étant 
devenue intolérable. 

Dans ces conditions toutes les contractions du peaucier réveillent les douleurs, la mas- 
lication, les bâillements, le rire sont l'occasion de crises douloureuses. L'existence parfois 
paraît insoutenable au malade et il parle fréqueminent de suicide. 

J'ajoutcrai que la suggestion a échoué chez lui comme les autres méthodes de théra- 
peutique. 

I n’y a rien à signaler dans les antécédents hérédilaires. 

Quant aux antécédents personnels ils se résument à une syphilis contractée à l'âge de 
49 ans ct insuffisamment soignée dès le début. I! présenta des éruptions cutanées, des 
syphilides à la face, mais jusqu’à 30 ans, il a une période de tolérance parfaite au 
point de vue du sysléme nerveux. 

A l'âge de 30 ans M. Ch... a une première atteinte de diplopie qui dure 3 mois. 

Il est soigné par M. Fournier avec des pilules de Dupuytren et de l'iodurc de potassium 
pendant 2 ans. | 

Le traitement est ininterrompu pendant 18 mois; puis, intetrompu et repris ensuite en 
deux périodes annuelles pendant 5 ans. 

En 4896, crise de rétention d'urines, il « pisse sur ses bottes » et cet état augmente de 
ce jour. 

A 45 ans, cn 1900, 2* atteinte de diplopie. 

Le malude est alors traité avec des injections de peptonate de mercure et il estime à 
50) environ le nombre des injections reçues jusqu'à cotte époque. 

Depuis le 14 juillet 4904, il a vu apparaitre presque subitement, en ramant, dit-il, une 
douleur sur l’épaule droite, au niveau du moignon. 

Iurat alors à « un rlhumatisme ». Cette douleur persiste depuis ce moment. 

Elle s’atiénua au début pendant quelque temps, reprit ensuilc avec des intermittences; 
elle était surtout intense à l'épaule droiteet à l'apophyse mastoïde à gauche, mais depuis 
¢3 temps elle a progressé, s'est installée définitivement jusqu'à ce jour, où {elle occupe 
les points que nous lui voyous. 


L’intensité des phénomènes d'hyperesthésie tactile douloureuse, à topographie 
radiculaire, fait, me semble-t-il, l'intérêt de cette observation. L’byperesthésie 
est telle qu'elle résiste à tous les hypnotiques et à la suggestion, ct le malade ne 
peut lrouver l'oubli de sa souffrance que dans le sommeil : il ne souffre pas 
dans l’immobilité absolue. 

I! n’est pas très fréquent de rencontrer des exemples semblables et le patient 
songe parfois au suicide. I] s’agil manifestement de tabes dans ce cas, ainsi que 
nous le démontrent l'abolition des réflexes patellaires, achilléens, la paralysie 
vésicale, les troubles de la voix, etc. 

IL reste à discuter I’hy pothèse de I’hystérie surajoutée. 

Pour plusieurs motifs, ce diagnostic me semble devoir être écarté, au moins 
en ce qui concerne cette hyperesthésie. En effet il n’y a aucun stigmate d'hysté- 
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rie chez ce malade : pas de rétrécissement du champ visuel, pas de symptômes 
sensoriels. 


De plus, la suggestion est impuissante à faire cesser cette sensation de tact 
douloureux. 

Enfin la topographie de cette hyperesthésie mème, n’a rien de segmentaire :la 
disposition en bandes sur le bras droit, la répartition, au niveau de la nuque 
des fosses sus-claviculaire est exactement distribuée sur une partie du territoire 
des 4, 5, 6, 7, racines cervicales. 

Toutes ne sont pas prises au même degré. Il est intéressant de rapprocher ces 
phénomènes d’hyperesthésie intense, au niveau des racines cervicales de la pré- 
sence de manifestations laryngées chez ce malade. 

Ajoutons que parmi beaucoup de signes par ailleurs classiques, du tabes, 
l'existence incomplète du signe d’Argyll Robertson, l'absence totale de toute 
manifestation d'incoordination jointes à la topographie radiculaire de l'hy pé- 
resthésie tactile douloureuse, donnent à ce tabes une allure clinique particu- 
lière. 

Quant au traitement, il serail peut-être utile de faire intervenir chez ce 
malade la radiothérapie dans l'espérance qu'elle apportera un soulagement 
qu'aucune autre thérapeutique n’a pu réaliser. 


II. Un cas de Radiculite sensitivo-motrice, par MM. P. Camus et A. Sé&zany. 
(Présentation du malade.) 


Nous avons l’honneur de présenter à la Société de Neurologie un malade 
atteint de radiculite sensitive et motrice, que nous avons observé dans le service 
de notre maitre M. le professeur Dejerine. 


Le nommé C..., âgé do 38 ans, marchand de vins, vient consulter pour des douleurs 
dans la région lombuire et lo membre inférieur du côté droit el pour des troubles de la 
marche. 

Rien de notable dans ses antécédents héréditaires. Jamais de maladie grave. Blennor- 
ragie il y a dix ans. 

Marié deux fois : aucune de ses femmes n'a fait de fausse couche. Pas de syphilis 
avérée, inais leucoplasie à la face interne des joues. Depuis 6 ans, prend 44 5 apéritifs 
par jour. Caractéro nerveux, émotif, irritable. 

L'allection actuelle remonte à 4 ans : à ce moment survint une première crise doulou- 
rouse. Les doulours siégérent, plusieurs jours durant, à la région lombaire droite, puis 
dans le membre inférieur du meme côté. Elles s’atténuérent pen à pou. Pendant les 
3 annces suivantes, quoique soullrant plus ou moins, il n’eul pas de crise grave. 

li y à un un, uae nouvelle crise, plus violents que la première, éclata brusquement 
dans la nuil, à l'occasion d'une quinte de toux. La duuleur occupa tout d’abord la région 
lombaire droite et presque aussilôt descendit dans le membre inférieur druil, « comme 
une décharge électrique ». En mêine temps, les testicules étaient rétractés vers les 
anneaux inguinaux. Un médecin, appelé en toute hâte, fit le diagnostic de colique néphrè- 
tique et pratiqua une injection de murphiae qui amena un grand soulagement. Mais, 
lorsque le mulade put se lever, il constata que son pied droit était afaibli et que sa 
démarche élait gênée. 

Depuis, on mème temps quo ces troubles motcurs se mainlienneut, il éprouve par 
moments des douleurs ayant lu même siègo, mais moins vives. C'est à l'occasion d’une 
dernière poussée qu'il s’est décidé à consulter un invdecin. 

Actuellement, cet homme présente une paralysie de ses muscles jambier antérieur et 
extenseur propre du gros orteil du côté droit. Il ne peut rclever le pied. Lorsqu'on lui 
demande d’teudre le gros orteil, on note un leger mouvement dad à la contraction du 
muscle pédicua, mais l'extension, à peine marquée, n'a pas l'ampleur de celle des autres 
orteils. 

Lorsqu'il marche, il steppe du côté droit et on le: voit très nettement relever ses quatre 
derniers urteils alors que le premier reste à peu près immobile. | 
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On constate encore que la voûte plantaire droile s’efface légèrement dans le station 
dehout et pendant la marche, du fait que sa charpente osseuse n'est plus maintenue par 
lv jambicr anléricur. 

L'empreinte plantaire montre cependant qu'en dehors des modifications suscitées par 
le steppage, ct qui constituent une ébauche d’équinisme, le pied repose sur le sol d’unc 
façon normale. 

Le malade peut se lever sur la pointe de son scul picd droit, mais il lui est impossible 
de se tenir sur le talon. Il ressent des crampes fréquentes dans le membro atteint. 

Les muscles paralysés sont notablement atrophiés et l'examen électrique, qu’a pratiqué 
M. Rieder, montre que l'excitahilité faradique est abolie, tandis que l'excitabilité galva- 
nique, si clic ne révèle pas une DR absolue, est très modifite, contraction difficile à 
obtenir. NPS = PFS, à 40 milliampères. Pas de contractions vermiculaires. 

Actuellement, les douleurs sont peu marquées, clles surviennent plutôt par périodes 
durant de 4 à 6 semaines environ, puis se calment pendant une durée égele. Signe parti- 
eulicr, sur lequel M. Dejerine a déjà insisté, la toux, l'élornuement les réveillent d’une 
façon aiguë pendant les crises ou Îcs rappellent léyrèrement, dans les périodes d'accalmie. 

La région lombaire cst un peu douloureuse À la palpation ct à la percussion : la pre:- 
sion des troncs nerveux du membre inférieur droit est sensible. Le signe de Laségue 
existe, à droite. 
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Fic. 1. Fic. 2. 


L'examen objectif de la sensibilité (fig. 4 et 2) révèle une bande radiculaire d’anesthésie | 
s'étendant de la face dorsale du pied jusqu'à la région lombaire. Elle intéresse le gros 
orleil dans sa totalité, ainsi qu’une petite portion adjacente do la plante du pied, remonte 
à la partie anléricure du cou-de-pied et de la jambe, au devant du tibia, sur une largeur 
de ‘ travers do doit. Arrivée au-devant de la tubérosité antérieure, elle se dirige en 
deliors, passe à la partie externe du genou, traverse de dehors en dedans, la face posté- 
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rieure de la cuisse et se termine prés du rachis, au niveau des derniéres vertébres lom- 
baires. Du gros orteil à la tubérosité antérieure du tibia, l’ancsthésie est absolue; au-des- 
sus, il n'y a que de I’hypoesthésie. 

Les trois modes de la sensibilité sont également intéressés. La sensibilité ossouse est 
légèrement diminuée dans le membro inférieur droit. 

Les réflexes tendineux sont normaux ct égaux des deux côtés. Lo réflexe des orteils se 
fait cn flexion des deux côtés. Pas d’Argyll-Robertson. Pas de troubles des sphincters. 
La ponction lombaire n'a pas été faite. Urines claires : ni sucre, ni albumine. 


Cetle observation montre l'importance du signe sur lequel M. Dejerine a attiré 
l'attention dans les radiculites, à savoir la douleur provoquée par l’élernuement. 
Nous l'avons d’ailleurs retrouvé dans d'autres cas de radiculite. | 

Elle nous parait encore intéressante par la topographie de l’anesthésic et de 
Patrophic musculaire; mais, si l'on veut déterminer quel est le siège de la lésion 
chez notre malade, en nous reportant aux schémas classiques, nous voyons que 
l’innervation motrice du jambier antérieur et de l’extenseur propre du gros 
orteil dépend de L'Y et LY. La bande d’anesthésie radiculaire répond à peu près 
au domaine de S'; elle s’en distingue seulement parce que l’anesthésie intéresse 
seulement le gros orteil, au lieu d'occuper une petite portion de la région 
moyenne et interne de la plante du pied. Si nous en croyons les schémas, il 
faudrait donc invoquer la lésion d'une racine motrice et d’une racine sensitive 
d’étages différents. Il serait cependant plus vraisemblable d'admettre l'atteinte 
de deux racines homologues. 


M. Desertngz. — Le cas actuel est un exemple très remarquable de radiculite 
spécifique et intéressant par la limitation très exacte des troubles moteurs et 
sensitifs : jambicr antérieur et extenseur propre du gros orteil et troubles 
de la sensibilité dans le domaine des deux premiéres paires sacrées. Ici le ter- 
ritoire cutané de la II* paire sacrée est pris dans toute son étendue, tandis que 
celui de la It paire sacrée ne l’est que dans une très petite partie. Il est pro- 
bable que ce sont les racines antérieures homologues, Ir et lle sacrées, qui 
innervent les muscles qui sont paralysés et atrophiés : jambier antérieur et 
extenseur propre du gros orteil, car il est plus logique d'admettre que c’est 
sur le même étage médullaire que les racines antérieures et postérieures sont 
englobées par la méningite. 

Ces cas ne sont pas très rares, car hier, à la consultation de la Salpétrière, 
chez un tahétique à la période préataxique j'ai constaté une symplomatologie 
très analogue à celle présentée par le malade de MM. Camus et Sézary. Ici 
cependant la toux, l’éternuement ne réveillaient aucune douleur, ce qui se 
conçoit, le malade étant tabétique. J’insiste à nouveau sur l'importance du signe 
de l’éternuement dans le diagnostic des radiculites. Jusqu'ici je ne l’ai pas ren- 
contré dans d'autres affections. 


Ii. Tabes cervical avec Ataxie unilatérale, par MM. Pau. Camus et 
A. Sézary. (Service du professeur DEJERINE.) (Présentation du malade.) 


Nous avons l'honneur de présenter à la Société un cas de tabes à début 
cervical, à prédominance unilatérale et avec ataxie limitée & un seul membre. 


lomme de 39 ans. Chancre à 48 ans, en 4885, traité pendant un mois. Marié cn 1894 : 
5 enfants bien portants, pas de fausse couche. 

Début de l'affection actuelle vers la fin de 1900 par de l’anesthésie de l'auriculaire et de 
la partie interne de la main gauche avec maladresse de ce côté. 

En 1903, anesthésie des trois derniers doigts, sans phénomènes douloureux. 


dans le membre suptrieur gauche, sous forme d'élancements à la partie inférieure do 
Yavant-bras. Sensation de tiraillements des nerfs. 

Au début de 1906, quelques douleurs analogues surviennent 2 ou 3 fois par jour dans 
le membre inférieur gauche. Jamais aucun phénoméne douloureux à droile. 

EXAMEN. — (Juin 1906). — Membres supérieurs. — A gauche, ataxic très marquée au 
membre supérieur pour tous les mouvements des doigts, de Ja main ct de l'avant-bras. 

Perte de la notion de posilion des différents segments et des perceptions stértognos- 
tiques. 

Anesthésie complète (tact, doulcur, température) des territoires radiculaires de la 
main, de lavant-bras et de la partie adjacente du bras du côté gauche (territoires de 
C5 à D') (fig. 4, 2, 3). Ancsthésie vibratoire au diapason des os de ce membre (doigts, 
radius, cubitus, partie inférieure de l’humérus). 

Réflexes tricipital et radial abolis. 

Quand on fait exécuter des mouvements aux doigts de la main droite (flexion, exten- 
sion), on note à gauche des mourements syncinéliques correspondants, mais acec alaxie sc 
produisant à l'insu du malade. Cette syncinésie n'existe pas de l’autre coté. 

A droite, pas d'ataxie. Perceplions stéréognostiques affaiblics dans les 3 doigts 
internes. Lo malade ne peut énoncer que quelques qualités extérieures des corps 
(dimensions, dureté, surface lisse ou rugucusc), mais ne pcul identifier les objets les 
yeux fermés; il peut le faire avec le pouce ct l'index. 

Bande radiculaire d’anesthésic moins complète et moins étendue qu'à gauche (terri- 
toires de C7 à D!) (fig. 4et 2). Vibrations du diapason moins bien perçues au cubitus 
qu'au radius. Réflexc radial aboli, tricipital très affaibli. à 





Fic. 1. Fic. ©. Fic. 3. 


Thorur. A gauche, hypoesthésie tactile, douloureuse et vibratoire (côtes) de D3 à D. 
Conservation relative des territoires axillaire et brachial de D* à D:. 

A droite, hypoesthésie très légère de D' à 14 ou * en avant et cn arriére. 

Membres inféricurs. Pas de troubles moteurs nets. Pas de Romberg, la station est pos- 
sible de chaque cOlé alternativement. Pas d'ataxic. Pas de troubles sensitifs d'aucune 
sorte. Réflexe rotulien aboli des deux côtés, achilléen aboli à gauche, affaibli à droite: 
réflexe plantaire en flexion. Réflexes crémastériens et abdominaux conservés. 
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Pupilles inégales ; gauche plus dilatée et irrégulière. Signe d’Argyll Robertson des 
deux côtés. 

Depuis le mois de juin, le malade a été soumis au traitement mercuriel. Examiné à 
plusieurs reprises, il n'a présenté aucune modification favorable dans son état. Actuolle- 
ment les mêmes signes cardinaux du tabes persistent avec les mêmes troubles de la sen- 
sibilité objective, la même altération des perceptions stéréognostiques et la mème ataxie 
du membre supérieur gauche. 

Les réflexes tendineux sont maintenant abolis dans tous les membres. 


Ce cas est un exemple intéressant de tabes cervical avec ataxic unilalérale, 
dans lequel la lésion semble avoir débuté et s'être surtout cantonnée dans cer- 
taines zones radiculaires bien définies. L’ataxie limitée au membre supérieur 
gauche, ainsi que le trouble des perceptions stéréognostiques s'expliquent ici 
par l'atteinte beaucoup plus marquée des territoires sensitifs radiculaires de cc 
membre. 


IV. Signe de Babinski dans la Chorée de Sydenham, par M. ALHERT 
CHARPENTIER. (Présentation du malade.) 


Sujet âgé de 12 ans qui, à la suite d’une infection rhumatismale aiguë, fut 
atteint, en octobre 1906, de chorée de Sydenham. Le malade est acluellement en 
voie de guérison. Les mouvements désordonnés étaient généralisés, avec prédo- 
minance du côté droit, et le malade présentait les modifications du carac- 
tère qui sont fréquentes chez les choréiques. Les réflexes rotuliens et achilléens 
ainsi que ceux du triceps brachial ont toujours été égaux des deux côtés; mais 
on constate le signe de Babinski, une extension des orteils très nette au pied 
gauche, tandis qu’à droite le réflexe cutané plantaire est normal, en flexion. Ce 
fait est à rapprocher des observalions de chorée où M. Babinski a trouvé le 
mouvement réflexe de flexion combinée de la cuisse et du bassin, et prouve que dans 
la chorée de Sydenham il existe une perturbation du faisceau pyramidal. 


V. Syndrome Bulbaire (Lésion rachidienne?), par MM. If. Grener et 
Tanon. (Présentation du malade.) 


Nous observons, dans le service du professeur Brissaud, un malade qui pré- 
sente un ensemble de symptômes d'une interprétation difficile. 


Mid., âgé de 61 ans, entre à l’Hôtel-Dieu le 26 novembre 1906, se plaignant de douleurs 
dans la tête, et de troubles de la parole. En elfet, il parle lentement, articulant mal les 
mots; et, en particulier, les consonnes r, I, s, d, ¢, g, ne peuvent plus être prononcées: 
la voix est un peu nasonnée; mais toutes les intonations diverses de la conversation 
sont parfaitement conservées. Le malude Liro bien la langue et la porto facilement à droite 
et à gauche; mais celle-ci, qui est recouverte d’un enduit saburral épais. est très asymé- 
trique, sa moitié gauche étant lisse ct étalée. Le voile du palais cst pendant; ses piliers 
postérieurs sont très mobiles; lo réllexe pharyngicn ost complètement aboli; la dégluti- 
tion est un peu difficile; mais jamais le malade n'avale de travers, et il ne se produit 
aucun reflux des liquides par le nez. La face est symétrique; les réflexes pupillaires sont 
normaux. Le malade peut tourner la tête à droite et à gauche et l’incliner en avant et 
en arrière; mais tous ces mouvements se font avec lenteur et avec une certaine difi- 
culté. Il n'existe aucun trouble de la anotilité des membres ; peut-êlre cependant les 
réflexes rotuliens sont-ils un peu exagérés; si l'on recherche le clonus du pied, on pro- 
voque deux ou trois secousses peu intenses, s'épuisant très vile, et nullement caracté- 
ristiques. On ne note aucun trouble de la sensibilité objective; mais le malade so plaint 
de douleurs sourdes dans la nuque et dans Ja région occipitale, du côté gauche. La 
température oscille aux environs de 38°. Les urines sont normales. 

Nous apprenons que l'affection a évolué en doux phases. Il y a deux mois et demi, en 
efïet, le malade a été pris de fièvre, et de violentes doulours dans la nuque, surtout du 
côté gauche; il ne pouvait tourner la tête; c'était « comme s'il avait un torticolis ». 


= ~~ ee — — - 
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Néanmoins, il resta levé; ct, au bout de quelques jours, après une application de sangsues 
à la nuque, son état s’améliora. Il ne présentait à ce moment aucun trouble do la parole. 

Mais, il y a 20 jours, il commença à avoir de la difficulté pour parler; sa languo 
s'embarrassait; et, peu à peu, sc développérent les symptômes que nous avons rclatès 
plus haut. 

Un examen plus approfondi nous fit alors constater une rougeur diffuse du voile du 
palais; ct, par le toucher, nous pûmes sentir une tuméfaction de la paroi supéricure du 
pharynx. Cette tuméfaction, un peu rénitente, était assez considérable pour empècher la 
rhinoscopie postérieure. 

Enfin, le 5 décembre, nous pimes constater nettement, des deux côtés, le réflexe du 
gros orteil cn extension, signe que nous avions recherché vainement les premicrs jours, 
le chatouillement de la plante du pied n'ayant alors détcrminé aucun réflexe, ni en flexion, 
ni cn extension. De plus, la ponction lombaire nous réyéla l'existence d’une lymphocy- 
tose rachidienne manifeste. 

Ajoutons que l’état général du malade ne s'est pas sensiblement modifié; la tempéra- 
ture reste au voisinage de 38°; la langue est sale et la bouche pateuse; la douleur per- 
siste au niveau de la nuque ct de la région occipitale. L'examen des yeux, pratiqué par 
M. Péchin, ne révèle aucun trouble. 


Au premicr examen, ce malade nous parut atteint d'une lésion bulbairc, con- 
sécutive elle-méme à une infection indéterminée : la paralysie du voile, l’asy- 
métrie linguale, les troubles de la phonation, plaidaient en faveur de ce dia- 
gnostic. luis, lorsque nous eùmes constaté nettement l'existence d'une altération 
de la paroi postérieure du pharynx, nous fümes tentés de rapporter tous les 
symptômes à cette scule lésion pharyngée; mais, si elle suffisait à nous cexpli- 
quer Jes troubles de Ja parole, clle ne pouvait à elle scule rendre compte de 
l'asymétric linguale. Enfin, la constatalion de la lymphocytose arachnoidienne 
et du signe de Babinski démontrent l'existence d’une altération centrale. 

HW semble bien que le malade soit atteint d'une lésion rachidienne ou péri- 
rachidienne, dont dépend la tuméfaction de la paroi postéricure du pharyux : 
nous n’en voulons pour preuves que la raideur de la nuque, qui fut tres 
intense au cours de la première étape de l'affection, la gène qui existe cncore 
dans les mouvements du cou, la localisation même de la douleur. Et cette 
lésion est cncore cn évolution, comme le démontre la persistance d'un léger 
mouvement fébrile. Hest dès lors très probable que cette inflammation vertébrale 
s'est accompagnée d'une méningite cervicale, subaigué, tenant elle-méme sous 
sa dépendance le syndrome bulbaire que nous avons étudié. 

Quant à la nature mème des lésions, clle nous échappe complètement; il ne 
s'agit vraisemblablement pas de tuberculose vertébrale (le mal de Pott entraine 
une limitalion beaucoup plus complète des mouvements, et ne détermine génc- 
ralement pas de lymphocytose rachidienne). Faut-il admettre une infection 
grippale ou rhumatismale? Nous ne pouvons, sur ce point, qu'émettlre des 
hypotheses. 


\Il. Lésion Bulbaire unilatérale : Thermo-asymétrie et V aso-asym:- 
trie; Hémianesthésie alterne à forme Syringomyélique. 
(Hypothése nanrelle sur le conduction des divers modes de la sensibilits). 
(Présentation de malade.) 
par J. Damixske. 


Le malade que je présente est un homme de 5¢ ans qui a eu un chancro à lige de 
25 ans. Sa femme a eu une fausse couche. 2 enfanis mort-nés, ct elle cst paralysre 
depuis 48 ans. 

H y a 2 mois, cet homme a été pris dans le milieu de la nuit de maux de tèle très 
violents, et pendant les 2 jours suivants il resta couché; dès qu'il levail la tèle, dit-il. 
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il voyait les objets tourner et sa téle tombait à gauche; il lui était difficile de parler et 
l'aljinentalion était presque impossible; quand il buvait, une partie du liquide sortait par 
le nez. 

Le 3° jour, en se levant pour changer do lit, il fut entrainé à gauche et tomba. 

Les jours suivants son état s‘améliora un peu ct il fut capable de faire quelques pas 
mais il y avait des troubles de motilité à gauche; les mouvements do la jambe gauche 
étaicat brusques, sans mesure; il on était de mémo du membre supérieur gauche; la 
main, lorsque lo malade essayait do la porter à la figure, vouait la frapper brusque- 
ment en dépassant le but visé. 1] éprouvait une sensation de froid dans la jambe ct dans 
la main droites. I avail aussi remarqué dès lus premiers jours de sa maladie que le piu- 
cement de la peau des nembres et du tronc était moins douloureux à droite qu’à gauche. 
_ Hi ressentait des élancements dans le front et des picotvments dans la lèvre du côté 

gauche. e 

Los vertiges ol les troubles de motilitô s'atlénuôrent progressivement. Lo malade ost 
venu nous consulter il y a quelques jours et voici l'état dans Icquel il so trouve actuclle- 
ment. 

Les troubles de motilité sont peu prononcés; le malade cst en mesure de marcher sans 
être soutenu et du se servir de ses membres supérieurs presque comme un homme 
normal; toutefois, on est frappé, quand on le regarde marcher, par la tendance qu'il 
présente à se porter du côté gauche; il se sent comme entraîné à gauche. On remarque 
aussi que les mouvements du membre supérieur gauche ne sont pas aussi mesurés que 
ceux du côté droit; il y a là un reliquat des troubles qui étaient très accentués au début 
de sa maladie. La force musculaire est à peu près normale. Les mouvements successifs 
s'opéreut avec un peu moins de rapidité du côté gauche que du cote droit (lègire pertur- 
bation de la diadococinésie). 

Les réflexes tendineux sont.partout conservés; le réflexe rotulien droit est un peu plus 
brusque que le gauche. Le réflexe cutané plantaire est normal à gauche, très faible à. 
droite. 

Le côté droit du corps, particulièrement à la main et à l’avant-bras, est plus froid que 
le côté gauche, et les veines de la main sont sensibleinvnt plus apparentes à gauche qu'à 
droite. 

La fente interpalpébrable est plus étroito à gauche qu'à droite et la pupille est plus 
pelite à gauche. Le rélluxe des pupilles à la lumière est aboli des deux côtés. Le réflexe 
de la convergence ust conservé. Le malado accuse do la diplupic; l'examen pratiqué a ce 
point de vue par le Dr Chaillous a donné des résultats qui lui ont paru indécis; il lui a 
semblé, toutefois, qu'il v avait une purésie du muscle grand oblique gauche. Les réflexes 
de la conjonctive et de la cornée sont conserves. 

A la face on constats du côté gauche unc diminution de la sensibilité à la température 
et à lu douleur, tandis que la sensibilité au tact et à lu pression est conservée. Le reste 
du côté gauche ne présente pas de troubles de sensibilité. A droite la sensibilité est nor- 
male à la face. Au membre supéricur, au membre inférieur et au tronce du côté droit il 
y a une dissociation à forme syringomy élique des divers modes de la sensibilité: la sen- 
sibilité tactile et le seas musculaire sont absolument normaux; la sensibilité a la doulcur 
explorée par des piqûres avec une aiguille, par le pincement de la peau, par l'électrisa- 
tion faradique des tézuments, par de fortes pressions exercées sur les masses muscu- 
laires et sur les os ext manifestement très affaiblie. L'application d’un corps froid taatnt 
donno l'in:pression d'un simple contact, tantôt provoque uno sensation de chaleur; 
l'application d'un corps très chaud occasionne simplement une sensation de douleur. 

L'examen du larynx et du pharynx pratiqué par le D' Weil a montrè qu'il existait une 
paralysie de la corde vocale gauche qui est immobile en position médiane, ct une parésie 
du pharynx du côté gauche surtout apparente sur le pilier postérieur. 

L'intelligence est absolument normale. 

Aucune autre particularité à noter. 


Il est incontestable qu'il s’agit d’une lésion bulbaire siégeant à gauche. Les 
vertiges, les mouvements sans mesure du côté gauche, la latéropulsion a 
gauche, le rétrécissement de la fente palpébrale gauche, la paralysie de la corde 
vocale gauche, l'hémianesthésie alterne constituent un ensemble de sy mptomes 
absolument caractéristique (1). | 


(4) Voir à ce sujel : a) Hémiasynergic, latcropulsion ct myosis bulbaires avec hémia- 
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L’abolition du réflexe des pupilles à la lumière n'est pas sous la dépendance 
de la lésion bulbaire; clle décéle, selon moi, l'existence d'une méningite chro- 
nique syphilitique (1) et elle donne & penser que l'affection du bulbe est liée à 
une artérite ayant la syphilis pour cause. 

Ce diagnostic repose sur des données aujourd'hui généralement admises ct sur 
lesquelles il n’y a pas lieu par conséquent d'insister. 

Mais je crois utile d'attirer l'attention sur un trouble que j'ai décrit récem- 
ment et qui n'a pas encore été vérifié par d'autres neurologistes, je veux parler 
de la thermo- et vaso-asymétrie, qui est ici des plus nettes et qui ne peut 
échapper à un observateur dont l'esprit est en éveil à ce point de vue. Je renvoie 
à mon précédent travail sur ce sujet (2) le lecteur désireux d'avoir une connais- 
sance plus approfondie de cette perturbation. | 

D'autre part, la forme de l’hémianesthésie que présente ce malade et qui est 
identique à celle que j'ai notée dans un grand nombre de cas publiés ou inédits 
de lésion bulbaire, me suggère sur la conduction de la sensibilité des idées qué je 
veux soumettre à la Société. 

Je peux diviser en trois calégories les faits d'hémianesthésie croisée d'origine 
bulbaire que j'ai observés : à la première appartiennent les cas où tous les modes 
de la sensibilité sont atteints, à la deuxième ceux où la notion de position ou 
sens musculaire seul est conservée, et enfin de la troisième catégorie, qui me 
parait la plus importante, font partie les faits semblables à celui-ci où il y a une 
dissociation à forme syringomyélique des divers modes de la sensibilité. Je ne 
possède pas une seule observation d'hémianesthésie inverse du lype syringo- 
myélique, c'est-à-dire d'hémiancsthésie où la sensibilité à Ja douleur ct la sen- 
sibilité thermique étant conscrvées, la sensibilité au tact et le sens musculaire 
seraient troublés. (Je tiens à faire remarquer que j'ai exclusivement en vue 
l'hémiancsthésie croisée, c'est-à-dire l'ancsthésie qui occupe le côté opposé à la 
lésion ct non l’anesthésie qu’on peut observer dans les lésions bulbaires du côté 
de la lésion.) J'ajoute que dans mes recherches bibliographiques sur ce 
sujet je n'ai trouvé que des faits analogues aux miens, et je demande à mes col- 
légues s'ils ont connaissance de quelque cas soigneusement observé d'hémia- 
nesthésie bulbaire croisée à forme inverse du type syringomyélique. Supposons 
que l'absence de cas de ce genre soit une notion définitivement acquise. Elle 
ébranle la théorie généralement acceptée aujourd'hui suivant laquelle il existe- 
rait dans les voies scnsitives des faisceaux de fibres spéciaux pour la sensibilité 
à la température et à la douleur, d'une part, pour la sensibilité au tact et le 
sens musculaire, d'autre part. Il faudrait, en effet, pour concilier Ics faits avec 
cette conception, admettre que dans le bulbe les faisceaux du premicr groupe 
sont très souvent les seuls faisceaux sensitifs altérés et que ceux du second 
groupe ne sont jamais atteints à l'exclusion ces précédents, ce qui, en vérité, 
serait fort singulier. 


nesthésie ct hémiplégie croisées, par J. Babinski ct Nageotte (Soe. de Neurologie de Paris. 
séance du 17 avril 1902, ct Nouvelle Iconographie de la Salpélriérr, n.6, 1902): b) Asynergie 
elinertio cérébelleuses, par J. Babinski (Soc. de Neurologie de Paris, séance du 5 juillet 
1906). 

(4) Voir : a) De Vabolition des réflexes pupillaires dans ses relations avec la syphilis, 
par J. Babinski et Charpentier (Soc. med. des hop. de Paris, 17 mai 1904), 6) Contribution 
à l'étude du cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien dans les affections nerveuscs, 
par J. Babinski et Nagcotto (Soc. méd. des hip. de Paris, 24 mai 1901). 

(2) Voir : Thermo-asymétric d'origine bulbaire, par J. Babinski (Soc. de Neurologie dr 
Paris, Séance du 41 mai 1905). : 


4180 REVUE NEUROLOGIQUE 


ll est à remarquer, d'ailleurs, que cette théorie a été surtout fondée sur 
l'étude des maladies de la moelle qui montre que les lésions des cornes pos- 
térieures et celles des cordons postérieurs provoquent chacune une forme de 
dissociation dont l’une est, à certains points de vue, l'inverse de l'autre. Mais 
je ferai observer que, contrairement au bulbe, où, sauf les fibres des nerfs 
sensitifs craniens, toutes les fibres sensitives appartiennent à la voie centrale, 
dans la moelic, des deux ordres de fibres sensitives que l'on met en paralléle, 
l’un appartient à la voie sensitive centrale et l’autre à la voie des racines pos- 
térieures, et que, par conséquent, l'opposition signalée ne prouve aucunement 
que dans chacune de ces voics il y ait des conducteurs différenciés pour chacun 
des divers modes de la sensibilité. La pathologie spinale que l’on invoque ne 
peut donc fournir des données décisives pour la solution de la question qui 
nous occupe. 

Nous venons de voir que la théorie des faisceaux spéciaux ne s'adapte pas aux 
données de la pathologie du bulbe. S’accorde-t-clle mieux avec celles des racines 
postérieures? Considérons le tabes qui consiste au début en une lésion intersti- 
tielle et diffuse des racines de la moelle (Nageotte), capable d'atteindre toutes les 
fibres de ces racines. Or, quand l’ancsthésie tabélique se présente sous la forme 
dissociée, ou bien le sens musculaire est seul atlcint, ou bien il y a une pertur- 
bation du sens musculaire ct de la sensibilité tactile, tandis qu'il y a conser- 
vation de la sensibilité thermique ct plus particulièrement de la sensibilité au 
froid. Ce mode de dissociation qui, abstruction faite de l’analgésie que je néglige 
pour le moment, est l'inverse de la dissociation syringomyélique, peut étre 
dénommé la dissociation tabdtique ou radiculaire. Pour des raisons analogues à 
celles que j'ai fait valoir à propos des anesthésies bulbaires, l'absence des cas 
de tabes pur avec dissociation à type syringomyélique est aussi en désaccord 
avec lu théorie que je critique. 

De l'observation ct de la discussion de ces divers faits je me crois en droit de 
conclure que l'existence de faisceaux de fibres spéciaux pour les divers modes 
de la sensibilité n’est pas vraisemblable, en ce qui concerne au moins la voie 
radiculuire et la voie que j'appellerai centrale inférieure qui est comprise 
entre la substance grise bulbo-médulluire et les ganglions de la base du cerveau. 
Si l'on veut persister dans cette idée que les conducteurs sont distincts pour 
chaque mode de sensibilité, il faut supposer qu'ils sont intimement mélangés 
les uns aux autres, mais il estencore plus probable que cette distinction n'existe 
pas, ainsi du reste que cela a été soutenu depuis longtemps par quelques 
physiologistes. 

Quelle que soit celle de ces deux dernières hypothèses qu'on accepte, il devient 
nécessaire, quand on a abandonné la théorie des faisceaux de libres différenciés, 
d'admettre que la conductibililé n'est pas égale pour les divers modes de sensi- 
bilité et, de plus, qu'à ce point de vue les conducteurs appartenant à des clages 
différents du système nerveux ne sc comportent pas de la mème mauitre. Dans 
la voie sensitive centrale inférieure, ce sont les excitations produisant des impres- 
sions de chaleur, de froid, de douleur dont la transmission est le plus compliquée 
et qui sera, par conséquent, la première troublee en cas d'allération; à une 
lésion relativement peu importante correspondra une ancsthésie à type syrings- 
myélique; l’anesthésie n’atleindra tous les modes que lorsque les altérations 
seront plus considérables. Dans la voie radiculaire, au contraire, ce sont les 
excitations thermiques qui sont transmises avec le plus de facilité, et il en 
résulte qu'une altération des racines peut ne pas troubler la sensibilité ther- 
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mique, tout en affaiblissant ou en abolissant les autres modes de sensibilité et 
donner licu ainsi à la dissociation tabélique (4). 

Je ne m'occupe pas ici de l'étage constitué par les fibres sensitives périphériques 
ni de l'étage sensitif central supérieur (portion comprise entre les ganglions de 
la base et l'écorce) qui semblent, au point de vue de la conduction des divers 
modes de la sensibilité, différer de l'étage radiculaire ainsi que de l'étage des 
libres centrales inférieures. 

Avant de terminer, je désire dire quelques mots de l’anesthésie de la face, 
à forme dissociée, dans les affections unilatérales du bulbe. Elle peut occuper le 
côté opposé à la lésion et elle est alors à forme syringomyélique, ce qui se 
conçoit, car elle est due à une lésion des fibres déjà croisées de la voie centrale. 
Elle peut siéger du côté de la lésion et se présente 1a tantôt sous la forme 
syringomyélique, tantôt sous la forme tabétique. L'interprétation de ces faits 
me paraît facile; dans le premier cas la lésion a altéré les fibres encore 
non entre-croisées de la voie sensitive centrale ; dans le second, elle a porté 
sur les racines du trijumeau. 


En résumé, voici les hypothèses sur la conduction de la sensibilité qui me 
semblent s’accorder le mieux avec lés faits anatomo-cliniques. 

1° Dans l'étage radiculaire el dans l'étage sensilif central inférieur, les seuls 
que j'ai cn vue ici, il n’y a pas de conducteurs spéciaux pour chaque mode de 
sensibilité. 

2° Dans chacun de ces deux étages, la conductibilité est inégale pour les 
divers modes de sensibilité. 

3° Au point de vue de la forme de cette inégnlité, les deux étages diffèrent 
l'un de l'autre. 


M. Axpné Tuomuas. — Je rappellerai, à propos de l'intéressante communication 
de M. Babinski ct de sa théorie sur la conduction indifférente dans la moelle, 
que nous avons soutenu avec M. Dejcrine une hypothèse semblable dans l’article 
Moelle du Traité de médecine de MM. Brouardel et Gilbert (1902). Cette hypo- 
thèse ne nous était d'ailleurs nullement personnelle, puisqu'elle avait été déjà 
formulée, et en particulier par M. Long, dans sa thèse (1898) : avec cet auteur 
nous n’admettions pas que la conduction des sensations tactiles, douloureuses, 
thermiques sc fasse par des systèmes de neurones spécialement affectés à 
chacune d'elles. [1 est vraisemblable que c'est la substance grise qui jouc le 
principal rôle dans la transmission de la sensibilité dans la moelle, c'est ce que 
Valpian avait déjà exprimé de la façon suivaute : « La substance grise est dans 
Ja moelle épinière la voie principale, sinon la seule, de transmission des impres- 
sions sensitives à l'encéphale. » 

Dans certaines maladies de la moelle épinière, telles que la syringomyélie, on 
observe de la dissociation de la sensibilité, c’est-à-dire la conservation de la sen- 
sibilité tactile avec perte des sensibilités douloureuse ct thermique. On en a 
conclu que la substance grise conduit la doulcur et la température ct le cordon 
postérieur la sensibilité tactile : c'est l'importation dans la pathologie de la 
théorie de Schiff dont les expériences physiologiques ont été justement critiquées 
par Vulpian (Art. Moelle, Dicl. encycl. des Sc. médicales). Parmi les faits qui 


(1) On concevrait fort bien que des substances loxiques fussent capables de dissocier 
les modes do Ja sensibilité autrement que les lésions que nous avons en vue ici. 
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viennent à l'encontre de cette théorie, nous rappellcrons que le cordon posté- 
rieur peut être dégénéré alors que la sensibilité tactile est respectée ou fort peu 
touchée : c’est ce qui a généralement lieu dans la maladie de Friedreich. 

On a même observé des cas dans lesquels il y avait dissociation de la sensi- 
bilité thermique : la perception du froid était conservée alors que celle de la 
chaleur est abolie (Dejerine et Tuilant). Imaginera-t-on, pour expliquer ce 
phénomène, des conducteurs spéciaux pour chaque mode de sensibilité? On 
pourrait alors objecter, comme nous le faisions remarquer uvec M. Dejerine 
« que des conditions de transmission insuflisantes pour la conduction d'un 
mode de la sensibilité sont cependunt suffisantes pour la conduction d'un autre 
mode. » 

On serait encore en droit de se demander si la substance grise ne peut 
pas être suppléée plus facilement par la substance blanche et, dans l'espèce, par 
le cordon postérieur dans la conduction de la sensibilité tactile que dans la 
conduction des autres modes de la sensibilité. Au fond cela revient toujours à 
dire que la conduction des divers modes de la sensibilité est indifférente dans la 
moelle. 

Il ne faut pas oublier, d'autre part, que dans la perception de la qualité de la 
sensation, plusieurs facteurs interviennent et qu’à côté des voies de trans- 
mission des excitations périphériques, la nature de la vibration moléculaire et 
l'interprétation même de l'excitation (qui est un phénomène purement 
psychique) ont une importance tout aussi grande. 

La remarque précédente ne s'applique naturellement qu'à la conduction de la 
sensibilité dans la moelle. 


J. BasINski. — Je ne prétends pas être le premier à soutenir qu'il n'y a pas 
de conducteurs spéciaux pour chaque mode de sensibilité, mais je crois avoir 
apporté des arguments nouveaux très sérieux contre la théorie qui est admise 
aujourd'hui par la plupart des neurologistes. D'autre part l'étude comparative 
des lésions du bulbe et de celles des racines postérieures m'a conduit à penser 
que l'étage radiculaire et l'élage sensitif central inférieur différent l’un de l’autre 
au point de vue de la conductibililé des divers modes de la sensibilité. Or c'est 
la une hypothèse qui, à ma connaissance, n'a jamais été émise et qui me parait 
nécessaire pour expliquer les faits. 


VIE Tabes probable avec Atrophie des muscles de la nuque, d'une 
partie des muscles de la ceinturs scapulaire et des membres 
supérieurs. — Malformations familiales du Squelette des avant- 
bras. — Appareil de contention pour remédier à l'insuffisance des 
muscles extenseurs de la tête sur le cou, par MM. I. Rayuoxo et 
E. Huet. (Présentation du malade) 


Le malade que nous présentons nous parait pouvoir intéresser la Société de 
Neurologie à plusieurs titres : 14° en raison des malformations familiales des 
os des avant-bras ; 2° en ruison d'une atrophic musculaire développée au cours 
d'un tabes et attcignant une grande partie des muscles des membres supérieurs, 
de la ceinture scapulaire et de la nuque ; 3° en raison d'un apparcil très simple 
permettant de soutenir la téte et de remédier dans une cerluine mesure au 
défaut d'action des muscles de la nuque. 


I. — C'est un homme ägé de 48 ans, ayant joui d’uue très bonne santé jusqu'à l'appa- 
rilion des syinptômes du tabes actuel. Il ne parait pas avoir cu la syphilis. fl a toujours 
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eu les deux mains déviées cn dednns sur le bord cubital. Cettedéviation dos mains parait 
duc à un défaut de développement en longucur des os de l'avant-bras ayant porté davan- 
tage sur lo cubitus que sur le radius. Les deux avant-bras sont un peu plus courts que 
dans l'état normal ; mais, en dehors de cette insuffisance dans le développement cu 
longueur du radius et surtout du cubitus, l'examen par l'inspection et la palpation ne fait 
pas constater d'autres malformations sur le corps dos os, ni du cote de leurs surfarcs arti- 
culaires. La radiographic cependant montre que le radius ost assez fortement incurvé, avec 
concavité regardant en dedans, et de plus, que le pisiforme au lieu d'être situé au-dessous 
de l'extrémité inférieure du cubitus vient s'appliquer latéralement contre elle à la hau- 
teur de Vapophyse styloide où il parait contracter avec elle des contacts articulaires. 

Avant latrophie musculaire, qui s’est développée depuis deux ans, les mouveinents des 
mains sur les poignets n'étaient gurre gênés : seuls les mouvements d'abduction étaient 
trés restreints. Le malade a d'ailleurs pu faire tout son service militaire dans l'infanterie ; 
il écrivait bien ct exercait la profession de comptable. 

Marié depuis vingt ans il n'a pas eu d'enfants. De ses deux frères l'ainé, un peu plus 
agé que lui, présonte la même déformation des mains qui ne Ie gène pas dans son métier 
d'ébéniste ; il a un enfant normalement conformé ; l'autre frère, un peu plus jeune que le 
malade, est mort il y a quelques années et n'avait pas cette déformation. La mère du 
malade, encore vivante et âgée de 78 ans, ales deux avani-bras très courts, avec les deux 
mains dévices sur le bord cubital ; elle avait plusicurs frères ct sœurs indemnes de cette 
déformation, alors que leur père. le grand-père du malade, en était atteint également. 

I — tt y a environ 15 ans le malade a commencé à ressentir, par moments, 
au niveau du tronc une hyperesthésie cutanée rendant douloureux de légers frélements. 
La pression profonde ne provoquait pas de douleurs ou même calmait les douleurs pré- 
cédentes. Quelque temps après ont apparu des douleurs fulgurantes dans les membres 
inférieurs ayant alteint un assez grand développement, persistant cucorc actuellement, 
revenant par crises presquo quotidiennes, parfois légères, parfois au contraire asscz 
accusées. Aux douleurs fulgurantes s'ajoutent parfois des doulcurs constrictives à siège 
variable sur les membres inférieurs. l’arfois aussi il y a du côté des membres supérieurs 
quelques douleurs fulgurantes, plus souvent des douleurs constrictives, beaucoup moins 
fréquentes cependaut qu'aux membres inférieurs. Dans lo cours de ces dernitres années 
ont apparu plusieurs fois de légères crises gastriques. 

Hl existe aussi quelques troubles urinaires cousistant en mictions assez lentes ot parfois 
difficiles, mais jamais de rétention complète d'urine. 

iy a2 ans le malade a cu pendant quelques jours de la diplopie. L'an dernier cette 
diplopic s'est renouvelée ; nous le voyions déjà à cette époque, et nous avons constal 
du ptosis de la paupicre supéricure gauche; la diplopie et lc plosis ont disparu en quelques 
jours. Depuis que ce malade est soumis à notre observaliun nous avons toujours cons- 
taté du m\osis très prononcé des deux tôlés. Le signe d'Argyll Robertson est nettement 
caracttrisé. 

Le signe de Romberg n'existe pas. Il n'y a pas d'incoordination motrice aux membres 
inférieurs ; il n’y cn avait également pas aux membres supéricurs, lorsque l'élat des 
mouvements permettait de la rechercher. Les réflexes rotuliens et les réflexes du tendon 
d'Achille sont conservés des deux côtés, sensiblement normaux, sans cxagération. Les 
réflexes plantaires sont normaux, en flexion. 

On ne constate pas de troubles de la sensibilité au tact, à la douleur, et à la tempéra- 
ture, sur les membres supérieurs, sur les membres infériours et sur le tronc. 

Au mois de septembre 1904 te malade a ressenti des douleurs au niveau de la nuque ct 
sous l’omoplate gauche : il croyait, dit-il, avoir un torticolis. Ces douleurs n'étaient pas 
très vives, et elles n’ont duré que quelques semaines. Deux mois après, en novembre 1904, 
apparaissait une paralysie des muscles extenseurs du poignet ct des muscles exter- 
seurs des doigts du côté gauche. Bientôt après apparaissait à droite de la paraly sie des mou- 
vements d'extension dos doigts et du poignet, ct des mouvements d'opposilinn du 
pouce. De ce coté la paralysie progressait beaucoup plus rapidement que du côté gaucho 
et S'élendait bientôt aux museles du bras et do l'épaule. 

Des le début des troubles moteurs il ressentail de la fatigue au niveau des muscles de 
lau nuque et une gène notable pour soutenir la Lète. En travaillant à son bureau il était 
obligé d'appuyer presque constamment la téle sur sa main. Quelques mois après la 
parals sie des muscles de la nuque élait déjà trés accentués : il ne pouvait marcher que 
Iv tronc redressé en arrière, la face regardant en haut pour empêcher la tcle do tomber 
en avant. 

Lorsque nous l'avons vu pour ln premi¢re fois, en novembre 1905, il présentait de la 
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paralysie avec atrophie assez prononcée des muscles de la nuque, d’une partie des mus- 
cles de la ceinture scapulaire et d'une partie des muscles des membres supérieurs. Le 
membre supérieur droit était plus attcint que le gauche. A droite il pouvait fléchir assez 
bien, quoique faiblement, les doigts sur la main et la main sur le poignet, mais il ne 
pouvait opposer le pouce aux autres doigts, ne pouvait guére écarter les doigts ni étendre 
la main sur lo poignet, ne pouvait fléchie que faiblement l’avant-bras sur le bras et 
n’élever que faiblement lo bras sur l'épaule. 

A gauche il pouvait fléchir les doigts et le poignet assoz fortement ; il ne pouvait 
opposer le pouce, mais il écartait les doigts un peu mieux qu'à droite : il no pouvait pas 
élendre les doigts suc la main, ni la main sur le poignet ; il fléchissait ussez fortement 
l’avant-bras sur le bras ct élevait bien le bras sur l'épaule. 

Les muscles de la nuque étaient très atrophiés ; la tète ne pouvail étre mainteoue 
droite qu'en portant lo haut du tronc en arricro et cn dirigeant la fuce en haut. 

A cette époque l’examen électrique donnait les résultats suivants : A droite DR très 
prononcée sur les muscles de l'émincnce thénar, do l’éminence hypothcuar et sur les 
interosseux ; DR assez prononcée sur les extenseurs des doigts, le cubital postérieur et 
les radiaux ; traces de DR sur le long supinaleur ; réactions faradiques ct galvaniques 
un peu diminuces, mais sans DR apparente, sur les fléchisseurs des doigts, les palmaires, 
le cubital antérieur, le rond pronateur ; traces de DR sur le brachial antérieur, le biceps, 
le triceps ; DR partielle assez accusée (l'excitabilité faradique n'étant pas complètement 
disparue) sur les trois parties du deltoïde ; DR partielle sur le grand dentelé; réactions 
assez bonnes, sans DR, sur le grand pectoral, le grand dorsal, le sous-épineux ; DR très 
accentuée sur la partie inférieure, la partie moyenno et la partie supérieure du trapèze 
et sur lo rhomboïde; DR partielle sur le splénius ; réactions faradiques et galvaniques 
bien conservées sur le sterno-mastoidien. 

A gauche : DR très prononcés sur les muscles de l'éminence thénar, un peu moias 
prononcée sur les muscles de l'éminence hypothénar et les interosseux ; DR assez pro- 
noncée sur los extenseurs des doigts. les radiaux, lo cubital postérieur ; réactions fara- 
diques el galvaniques un peu diminuées, sans DR, sur Je long supinateur, les ficchis- 
seurs des doigts, los palmaires, le rond pronateur, le cubital antérieur, le biceps. le 
brachial antérieur, le triceps ; DR partielle, assez peu prononcée, sur la partie antéricure 
du deltoïde ; pas de DR sur la partie moyenne ui sur Ja partie postérieure de ce muscle ; 
réactions assez bien conservées, sans DR, sur lo grand pectoral, le zrand dorsul, le grand 
dentelé, le sous-épineux ; DR très accentuce sur lout le trapèze el, sur le rhomboide 
DR partielle sur le splénius ; réactions faradiques ct galvaniques bicn conservées sur le 
sterno-mastoïdico. 

Depuis, la paralysie ct l'atrophie des muscles ont continué à évoluer quoique assez 
lentement. Au invmbre supériour droit il ne persiste gucre actuellement (décembre 1906) 
que des mouvements de flexion assoz faibles des duists ct de la main, et de légers mouve- 
ments de pronalion de Pavant-bras. A gauche Jes mouvements de flexion des doigts ont 
& peu près disparu, sauf pour l'index ; la flexiun de la main sur le poignet est extrème- 
ment faible ; la pronation de l'avant-bras se fait assez bien, quoique faible ; la supination 
est plus allaiblic ; la flexion et l'extension de l'avant-bras sont relativement assez bien 
conservées, quoique notablement affaiblies ; l'élévation du bras sur l'épaule est faible 
maintenant et atteint à peine l'horizontale, en méme temps l’omoplate se détache nota- 
blemeat du tronc, par suile de paralysie du grand dentelé. 

L'état dés muscles au poiat de vuo do l'ulrophic ct des réactions électriques est le 
suivant : 

A droite, sur les muscles des éminences thénar et hypothenar et sur les interosseux 
l'atrophie est très prononcée avec DR à une période avancée (inexcitabililé faradique, 
grande hypoexcitabilité galvanique avec inversion polaire ct contractions lentes) ; suc 
les fléchisseurs des doigts, les palmaires, le rond pronateur, l’atrophie est modérée, les 
réactions faradiques et galvaniques sont assez diminuces, sans DR accusée : sur les 
extenscurs commun ct propres des doigts, les radiaux, le cubital postérieur, l'atrophie 
est forlemont pronancée, avec DR à une période avancée; sur lelong supinateur l'atrophie 
estaussi assez prouvucôe avec D Rassez accenluce (très grande hypu-excitubililé furadique, 
assez grande hypu-excitabilité galvanique, avec inversion polaire et coutractions lentes); sur 
le biceps, le brachial antérieur, et le triceps, l’atrophic elles réactions électriques su compor- 
tent sensiblement comme sur le long supinuteur: surle deltoïde l’atrophie est très prononcée 
dans les trois partics deco muscle avec D R complète sur les parties antérieure el moyenne, ot 
DR purtielle trés accentuée sur la partic postérieure; le sus ctle sous-épincux se comportent 
conune la partie postéricure du deltoide; le grand pectoral n’est que modérément atro- 
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phié, ses réactions faradiques et galvaniques sont assez diminuées, mais sans DR appré- 
ciable ; le grand dorsal est plus atrophié que le précédent, ses réactions électriques sont 
aussi plus diminuées, mais également sans manifestations saisissables de DR: le grand 
dentelé sur icquel on constatait il y a un an de la DR particlle, présente actuellement 
des réactions faradiques et galvaniques cxtrémement diminuées et difficiles à apprécier : 
le trapèze est très atrophié dans toutes ses partics, les manifestations de DR existant l'an 
dernier ont fait place à une inexcitabilité à peu près complète ; il en est de mème du 
rhomboide, du splénius, de l'angulaire de l’omoplate. En raison de l’atrophio si prononcée 
du trapèze, et du splénius, les complexus sont devenus facilement accessibles à l'explora- 
tion ; ils sont également très atrophics et leur excitabilité électrique parait à peu près 
nulle. 

A gauche, sur les muscles des ¢minences thénar et hypothénar, sur les interosseux, 
les extenseurs commun et propres des doigts, lo cubital postérieur, les radiaux, l’atro- 
phie est très prononcée avec DR à une période avancée ; sur les fléchisseurs et Ics pal- 
maires latrophie est assez accusée avec DR presque complète maintenant ; le long 
supinalcur, moins atrophié qu'à droite, présente seulement de la DR particlle ; le rond 
pronateur, le biceps, le brachial antéricur, et lo triceps, relativement peu atrophiés, ont 
conservé une excitabililé faradique et galvanique assez bonnes, un peu diminuées, mais 
sans DR saisissable : il en cst de mémo du grand pectoral ; le deltoïde, assez atrophic 
dans ses 3 parties, ne présente que de la DR partielle avec hypoexcitabilité faradique 
assez prononcéc; le sus et lo sous-épineux se comportent de mème; le grand dorsal et le 
grand dentelé sont notablement atrophiés avec réactions électriques fortement diminuées ; 
le trapèze, le rhomboide, le splénius et les complexus, sont, comme à droite. oxtrémement 
atrophiés avec excilabilité électrique à peu près disparue. Le sterno-cléido-mastoidien 
des deux côtés, dont l'excitabilité électrique était bien conservée l'an dernicr, présente 
actuellement une diminution assez nolable de l’excitabilité faradique et galvanique, mais 
sans DR appréciable. Les muscles du tronc, autres que ceux dont il vicnt d'être ques- 
Lion. et Jes muscles des membres inféricurs ont au contraire bien conservé leur volume, 
leur action, leur force et leurs réactions électriques. 


Quel diagnostic convient-il de porter dans ce cas? Les douleurs fulgurantes 
et constrictives, l'hypercsthésie cutanée, qui existent depuis 45 ans, les troubles 
urinaires, les criscs gastriques, les troubles oculaires, les uns passagers (diplopie 
et plosis), les autres permanents (myosis et signe d'Argyll-Robertson), font avant 
tout penser au tabes. Ce diagnostic ne serait pas douteux si les réflexes rotuliens 
et achilléens étaient abolis, et s'il existait des troubles de la sensibilité objective 
du côté des membres. 

Mais à quoi est due l’atrophie musculaire si étendue, développée dans ces 
deux dernières années ? Est-elle d'origine tabétique ? On a bien constaté par- 
fois, au cours du tabes, des atrophies musculaires, le plus généralement assez 
localisées, dont la nature d'ailleurs peut reconnaître des process@s divers. Mais, 
comme dans le cas présent le tabes lui-méme peut être mis en doute, nous 
devons rechercher si d'autres affections n'ont pu donner lieu à cetle atrophie. 
La première hypotlièse qui se présente à nous en raison du siège, de l'étendue, 
et des caractères de l’atrophie, cst celle d'une syringomyélie possible. Mais, en 
dehors de l'atrophie musculaire, on ne trouve pas les aulres manifestations 
principales de cette affection; il n’y a pas de troubles de sensibité à dissociation 
syringomyélique ; il n'y a aucune trace de cyphose ni de scoliose de la colonne 
vertébrale ; il n’y a aucune exagération des réflexes tendineux des membres 
inférieurs ; enfin le réflexe plantaire est normal en flexion. La syringomyélie 
ne nous parait guére probable. | 

Y a-t-il une poliomyclite antérieure chronique ajoutée au tabes ? C'est peu 
probable également. Au moment où l'atrophie musculaire a commencé il a 
existé au niveau de la nuque et de l'épaule gauche des douleurs qui font penser 
plutôt à de la méningite chronique, et c’est d’une méningo-myélite chronique 
qu’il nous parait le plus vraisemblable de faire dépendre l’atrophie musculaire. 
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Une ponction lombaire aurait pu nous fournir à ce sujet des renseignements 
précieux, mais le malade ne s’y est pas prêté. La cause habituelle de Ja 
méningo-myélite, la syphilis, parait cependant faire défaut ; ni dans les souve- 
nirs du malade, ni dans les antécédents pathologiques on ne trouve de manifes- 
tations de cette maladie ; ou ne trouve pas non plus de stigmates de syphilis 
béréditaire ; les malformations familiales du squelette de l’avant-bras, remon- 
tant à la 3° génération, ne nous paraissent pas assimilables à ces stigmates. 
Un traitement intensif par des injections de sels mercuriels a été inslilué à 
deux reprises, associé à une médication par les préparations iodées et iodu- 
rées, et est resté sans action efficace. Toutes ces raisons, cependant, ne sont 
pas suffisantes pour écarter complètement une syphilis qui aurail pu rester 
méconnue. 

C'est donc à une méningo-myélite que nous sommes portés à rapporter l'atro- 
phie musculaire. Mais cette affection est-elle seule en jeu? N’est-elle pas associée 
à un tabes, qui l'aurait précédée, tabes un peu anormal, d’ailleurs, avec conser- 
vation des réflexes des membres inférieurs ? C’est à cette dernière hypothèse 
que nous nous rallions le plus volonticrs. 

III. — Nous avons vu que chez ce malade les muscles extenseurs de la téte 
sur le cou, trapéze, splénius, complexus, ont presque totalement disparu. Les 
muscles profonds de la nuque sont peut-êlre un peu mieux conservés, mais ils 
ne sont guére accessibles à l'examen. 

Malgré cette atrophie et cette disparition presque complète des muscles exten- 
seurs de la tête, le malade peut tenir la tête droite à la condition de renverser 
le haul du tronc en arrière el de diriger le visage en haul. Dans ces conditions 
la tête est pour ainsi dire maintenue simplement par sa position en équilibre. 
Les muscles sterno-cléido-mastoidiens que nous avons vus relativement assez 
bien conservés, n'interviennent pas, ils ne sont pas contractés ; an les sent seu- 
lement entrer en action, par Icur partie postérieure, si on demande au malade 
d’accentuer le renversement de la téte en arri¢re. 

Mais si la tête est maintenue en équilibre dans les conditions que nous venons 
de voir, un rien la fait tomber en avant, si par exemple linclinaison du tronc 
en arrière n’est pas suffisamment maintenue ou, encore, si en marchant le 
malade vient à s'arrêter brusquemeut. La tête alors tombe en flexion complète 
au point que le menton vient toucher le sternum. Pour la redresser le malade 
rejette la tête dh arrière par un mouvement brusque d'extension du tronc ; sou- 
vent mème il y aide en soulevant le menton avec la main gauche. 

Nous avons cherché à remédier à la disparition des muscles de la nuque et à 
leur défaut d'action pour empècher la chute de la tête en avant. Après plusieurs 
essais nous nous sommes arrêtés à cet appareil très simple que porte le malade 
et qui lui rend réellement de.grands services en lui permettant d'aller et venir 
non seulement chez lui mais encore au dehors. Cet appareil consiste : 4° en 
une ceinture placée autour du thorax, au-dessous des aisselles ; 2° en une 
seconde ceinture qui entoure la tête au niveau du front, et des bosses pariétales 
et occipitale ; 3° en un lacs réunissant ces deux ceintures en arrière sur la ligne 
médiane. Pour cela chacune des ceintures est munie d’un anneau dans lequel à 
l’aide de crochets on fixe le lacs, qui est muni lui-mème d'une boucle permettant 
de l’allonger ou de le raccourcir, comme on le fait pour des bretelles. En donnant 
à ce lacs une longueur convenable, de façon que la tète ne soit pas tirée en 
arrière, et que d'autre part elle ne puisse dépasser en avant la position d'équi- 
libre, le malade arrive à maintenir facilement la tête droite, sans avoir besoin 
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de redresser le tronc en arrière d'une façon fatigante et sans avoir à craindre 
pendant la marche les arrèts brusques. 

Pour donner un point d'appui plus solide à la ceinture du thorax, tout en 
diminuant la pression exercée sur la poitrine, le malade a trouvé avantageux 
de fixer cette ceinture aux bretelles qui soutiennent le pantalon. 


M. Sougues. — J'observe depuis 2 ans, à lvry, un malade analogue, pour ne 
pas dire semblable à celui de MM. Raymond et Jluet. Il présente, d'une part, des 
phénomènes tabétiformes, et d'autre part, une atrophie musculaire progressive 
des membres supéricurs et de la nuque. Son cas est complexe et de diagnostic 
difficile. Je me propose de le présenter ici à la prochaine séance. Je ne pense pas 
qu'il s'agisse chez lui d’amyotrophic dépendant du tabes; je crois plutot à la 
coexistence de phénomènes amyotrophiques et tabétiformes déterminés par une 
méningo-myélite chronique, probablement d'origine sy philitique. 


M.J. Baninskr. — Le signe d’Argyll que présente le malade de M. Huet démontre 
selon moi qu'il s'agit d’une méningite chronique syphilitique et il y a tout licu 
d'admettre que les racines sont touchées, ce qui revient à dire que le malade est 
labétique. L’atrophie musculaire dont il est atteint dépend-elle de cette lésion 
radiculaire ? Cela me paraît vraisemblable et je suis par conséquent d'accord 
avec M. Huet. Si l’on veut soutenir que cette amyotrophie est liée à une syrin- 
gomyélie, il faut admettre, pour le moins, qu'il y a là une association de deux 
affections distinctes, car, je le répète, la méningite chronique syphilitique me 
paraît indiscutable. 


M. Pau Richer. — Aprés les savantes discussions dont ce malade vient d'être 
l’objet, je demande la permission d'attirer l'attention sur un autre point de vue 
qui n'est peut-être pas sans intérêt. Get homme offre, en effet, la démonstration 
la plus nette du rôle que jouent les muscles de Ja nuque dans le port de la Lète. 
Bien que ces muscles fassent totalement défaut, il arrive à tenir la têle droite 
sur la colonne vertébrale ; mais vous remarquerez que c’est à la condition de 
diriger la face légèrement en haut. Par cè moyen, il place le centre de gravité 
de la tête juste au-dessus du centre articulaire, ce qui lui permet de la maintenir 
facilement en équilibre. Lorsque le masque est vertical, la ligne de gravité 
passe un peu en avant du point d'appui articulaire et les muscles de la nuque 
faisant équilibre à la pesanteur deviennent nécessaires pour maintenir Ja recti- 
tude de la tête. Leur action, toutefois, est peu énergique, à cause de l'inégalité 
des bras de levicr à l'extrémité desquels sont appliquées les deux forces opposées, 
et il suffit d'un très léger déplacement du masque en haut pour rendre cette 
action inutile, ainsi qu'il arrive chez ce malade. 

Dans le mécanisme de la station droite, les actions musculaires ont été en 
général beaucoup exagérées par les physiologisles à la suite de Fabrice d’Aqua- 
pendente, le père de la théorie musculaire de la station. 

On voit qu’é la nuque l’action musculaire est presque inutile. Elle est tout à 
fait inutile à Ja colonne lombaire, à l'articulation de la hanche, à l'articulation 
du genou, ainsi que le prouve l'inspection du nu, qui montre, dans la station 
droile bien équilibrée, les spinaux lombaires, les fessicrs ct les quadriceps com- 
plètement relächés. La myopathie, par de nombreux exemples, vient confirmer 
cette manière de voir. Toutefois, si l’action musculaire n'est pas nécessaire pour 
maintenir la station, elle joue un rôle très important et nécessaire pour sa réa- 
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lisation, et ce n’est que lorsqu'elle est bien établie que l'on voit les muscles se 
relâcher. C'est ce qui fait que nous voyons ces malades se livrer à toutes sortes 
d'artifices, parfois très pénibles, et dans lesquels ils usent de l’inertie des parties, 
avec une sorte de sagacité instinctive vraiment extraordinaire, pour réaliser la 
station droite, qu'on leur voil tenir ensuite presque sans difficulté. 


VIII. Forme sénile de Sclérose Combinée, par M. Pierre Manir. (Pré- 
sentation de malades.) 


Dans quelques instants, M. Rossi vous communiquera les résultats de 
l'examen microscopique en coupes sériées qu'il a fait, dans mon laboratoire, du 
cervelet d’un malade que nous avions, il y a 3 ou 4 ans, avec M. Crouzon, 
considéré comme atteint d’unc forme spéciale de sclérose combinée, la forme 
sénile. Il se trouve qu’en réalité l'autopsie n’a pas montré de sclérose combinée, 
mais une atrophie trés particulière du cervelet. 

Avant que M. Rossi vous expose ces particularilés anatomo-pathologiques, 
j'ai cru bon de vous montrer deux malades de mon service qui présentent, à 
bien peu de chose près, le même syndrome que celui dont nous avons fait 
l’autopsie, vous pourrez ainsi mieux juger de l'aspect clinique qui correspond 
aux lésions qui vous seront soumises. 

Les principaux points de ce syndrome, encore à l'étude dans mon service, 
sont les suivants : 

Début à partir de 60 ans environ ou plus tard encore, marche lentement 
progressive. La syphilis n’est pas en cause. Démarche titubante, à caractère 
nettement cérébelleux. Pas de signe de Romberg. Réflexes pupillaires normaux. 
Sensibilité normale. Réflexes rotuliens exagérés. Pas de clonus du pied. Réflexe 
plantaire en flexion chez certains malades, en extension chez d'autres. 

Les membres supérieurs sont beaucoup moins affectés que les inférieurs, ils 
présentent de légères erreurs de direction, les yeux étant fermés. 

La parole est également affectée, avec des degrés divers suivant les malades, 
il s’agit de tratnement et d’un peu de bredouillement. 


IX. Atrophie primitive parenchymateuse du Cervelet à localisation 
corticale, par M. Irato Rossi. (Travail du service de M. l'ixunux Manik, à 
Bicètre.) 


Nous devons à l’extrème obligeance de notre maître M. Pierre Marie, d'avoir 
pu faire, dans son service, à Bicétre l'étude anatomo-pathologique d'un cas 
analogue à ceux que vient de présenter notre maitre à la Société de Neurologie. 

Nons résumerons dés cette étude histologique, qui paraîtra in extenso dans 
la Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière avec les pholographies microscopiques 
des préparations que nous présentons aujourd'hui. 

L'observation clinique dont nous donnons ici les points les plus saillants, 
est publiée dans la thèse de M. Crouzon (Scléroses combinées de la moelle. 
Paris, 1904, obs. XXV, p. 452), sous le titre de Type alaxo-cérébello-spasmodique 
des scléroses combinées des vicillards. 


OssEnvaTion. — Il s'agit, dans notre cas, d'un homme, non syphilitique, chez 
lequel, en 1896, à l'âge de 59 ans, 15 jours après une diarrlice avec épreintes 
abondantes ayant duré 6 semaines, se développa, dans l'espace de 2 mois, une affection 
caractérisée surtout par des troubles de la démarche, par de la maladresse dans les 
mains et des troubles de la parole. Le malade dit qu'il marchait comme un homme ivre, 
qu'il fallait qu’on lui donne le bras, qu'il était maladroit de ses mains et que pendant 
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45 jours, il a été presque incapable de parler : il bafouillait et bégayait. Dans les années 
suivantes los troubles do la démarche ainsi que les troubles dans los membres supé- 
ricurs allérent en augmentant. I] entra à Bicétre en décembre 1903, on constata alors les 
faits suivants : sa démarche est difficile el (out à fait particuliére; ello est titubante, 
mais on même temps présente quelques caractères de Ia démarche ataxo-spasmodique. 
Lo malade avance à petits pas, mais avec Ienteur, chaque pied se détache lentement du 
sol ct est projelé en avant avec assez de vivacité, mais à peu de distance; à chaque pas 
le pied repose à terre avec violence; il oscille quelquefois sur ses jambes, surtout au 
début des mouvements. 

Force musculaire partout bien conservéc. Dans les extrémités supérieures il existe un 
tremblement un peu analogue à celui de la sclérose en plaques, et dans le membro 
supéricur droit des troubles de la diadococinésie. Un certain degré d'asinergie est à 
noter aussi dans les mouvements de flexion et d'extension des membres inféricurs: ces 
mouvements sont décompnsés. Pas d'hypotonio. Pupilles égalcs, réflexe lumineux faiblo, ° 
mais existant des deux côtés. Réüflexes rotuliens forts. Réflexe cutané plantaire en cxten- 
sion à gauche. La parole est légèrement spasmodique et zézayanto. Intelligence intacte. 
Les notes ullérieures jointes à l'observation montrent que la progression de l'affection 
avail continué : le malade qui était atteint de cirrhose ¢pathique ct nécessitait une 
paracenthésc, entra le 47 novembre 1905 à l'infirmerie. La marche présentait alors les 
mémes caractéres que ci-dessus, mais était beaucoup plus difficile. Le malado ne pou- 
vait sc tenir debout, il tombait fortement en arritre; en le soutenant et en l’aidant il 
pouvait faire quelques pas. Les réflexes rotuliens étaient toujours forts dos deux côtés: 
Ic réflexe cutané plantaire était en extension aussi à droite. Le tremblement particulier 
dans les membres supéricurs était plus accusé qu'auparavant. 

stude anatomique. — Rien à noter à l'œil nu dans les hémisphères cérébraux, dont 
les méninges ne sont pas épaissies. 

Le cervelet est considérablement diminué de volume, mais fn foto: les proportions 
entre les diverses parlics qui Jo constituent sont ronservécs : pas do déformations : confi- 
guration extérieure normale. Cependant tes lamelles dans les 2/3 antérieurs de la face 
supérieure sont amincies, et les sillons plus profonds ct plus larges qu'à l'état normal. 
Méninges cérébellouses pas épaissies. Prolubérance, bulbe, mocllo pas réduites de 
volume, avec conformation extéricure normale. 

Le cercrlet durci dans le Maller a été par une coupe sagittalo divisé en deux 
parties : l'une, comprenant la plus grande partie de l'hémisphère cérébclleux gauche, a 
été coupé sagiltalement, l’autre, comprenant le vermis, l'hémisphère cérébelleux droit la 
protubcrance et le bnlbe, a été coupée cn coupes horizontales. Les deux parties ont été 
déhilécs en coupes sériécs, colorées ensuite par les métliodes suivantes : carmin, Gieson, 
hématine-éosine, pal-cocc\nille, Weigert. Pour une étude comparative nous avons coupé 
on séric horizontale un cervelet normal, comprenant le bulbe et la protubérence: cos 
coupes ont été colorées avec les mémes méthodes que ci-dessus. 

L'examen histologique montre que la plus grande partie de la corticalité du cervelet 
est Ie siègo de lésions d'atrophie portant surtout sur [a couche moléculaire, sur la couche 
des grains et sur les cellules de Purkinje. Cette atrophie, à peu près symétrique dans 
lex deux moitiés du cervelct, atteint son plus fort degré dans le lobe quadrilatére antc- 
ricur et postérieur, dans lo flocculus ct dans le vermis supérieur (culmen et déclivo), 
auxquels succèdent en ordre d'intensité le lobe grèle, le lobe central du cervelet, la lin- 
gula, le lobo dygastrique et la pyramide. 

Dans les lobes les plus atteints, l'atrophic intéresse presque avec la même intensité 
dans les 3 couches moléculaires, des grains et des cellules de Purkinje, toutes les lamelles 
qui leur appartiennent. La couche moléculaire ost réduite d’un tiers, parfois même do la 
moitié de sa largeur, ct cela surtout à la crèle des lamelles. Les prolongements dendri. 
tiques des cellules dc Purkinje manquent complètement ou sont extrémement rares et 
pas nels. Sur toules les coupes il existe dans celte couche un grand nombre de corps 
amyloïdes. 

Les vellules de Purkinje sont complétement disparues ou sont très rarcs, manifeste- 
ment atrophices, sans prolongements dendriliques ou avec des prolongements peu nets 
ct qui ne se laissent suivre que très peu dans Ja couche moléculaire : dans ces cellules le 
uoyau n'est pas visible. On trouve rarement des lamelles avec 1 ou 2 cellules non atro- 
phiécs. ° 

La couche des grains est réduite de largeur et présente une rarcfaction des grains qui 
sont beaucoup moins tassés que normaloment ct se colurent mal. 

Dans les autres lobes (grèle-dygastrique, lobe central des vormis, pyramide, lingu'a 
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il existe les mêmes alléralions atrophiques ci-dessus décrites, mais avec intensité 
variable selon les diverses lamelles ; en outre, dans quelques lamelles la lésion épargne 
l'une ou l'autre des 3 couches citées. En olfet, à côté de nombreuses lamelles avee forte 
réduction de la couche moléculaire, avec raréfaction et réduction marquée de la couche 
des grains, el uno perte complète ou presque des cellules de Purkinje, d’autres lamelles 
aussi nombreuses présentent les mémes altérations mais avec moins forte intensité : on 
y trouve de rares cellules de Purkinje, mais celles-ci sont irréguliérement espacées et 
manifestement atrophiées pour la plupart. Dans d'autres lamelles enfin l'atrophie se limite 
aux cellules de Purkinje ou intéresse en même temps la couche des grains mais uniquement 
sous la forme do raréfaction de ces grains et non pas sur la forme de réduction d'épais- 
seur de cette couche. Dans ces lamelles qui ne sont atrophiccs à proprement parler, les 
cellules de Purkinje sont diminuées do nombre, irrégulièrement espacées, quelques-unes 
d'entre clles ayant un aspect normal, d'uutres, au contraire, présentant un degré plus 
‘ou moins fort d'atrophic. 

Dans le lobe somi-lunaire supérieur et inféricur, dans l'amygdale, la lucttce et le nodulo 
la plus grande partie des lamelles ne présente aucune allération pathologique. Mais assez 
fréquemment on relrouve des lamelles où les cellules de Purkinje sont diminuées de 
nombre ct distribuées d’une facon irrégulière; quelques-unes de ces cellules sont mani- 
festernent atrophites. Cetle diminution de nombre des cellules de Purkinje qui est loin 
d’attcindre cello du reste de l'écorce, ne s'accompagne ni de lésions ni d’atrophie de la 
couche moléculaire ou des grains. 

L’état de la substance blanche de la corticalité contraste avec les altéralions de la subs- 
tance grise : la substance blanche qui se trouve à l'intérieur des lames et des lamclles est 
dense, se colore bien, et no semble non plus présenter une réduction en largeur et lon- 
gueur. De mène le réseau myélinique qui se trouve dans la couche des grains parait 
bien conservé. C'est tout au plus s'il existe au niveau des lamelles dont l'écorce esl for- 
lement atrophiéc une très légère raréfaction des faisceaux des fibres placéos au milicu 
de ces lamelles et une légère rarcfaction du réseau myélinique de la couche des grains. 
La couche des fibres transversales sous-parkiniennes parait partout bien conservce même 
dans les lamelles les plus atrophiées. 

Les noyaux dontelés ne sont pas atrophiés ; leurs cellules sont nombreuses et de 
volume normal; Île feutrage exlraciliaire est bien coloré, abondaut; la toison, au con- 
traire, ne so distingue pas aussi bien, par sa coloration plus foncéo, de la substance 
blanche centrale du cervelel, que dans les coupes du cervelet normal; mais microscopi- 
quement, il ne présente ni raréfaction des fibres, ni sclérose. 

Les noyaux accessoires de l'olive céréhbelleuse, le bouchon et le noyau sphérique, et le 
noyau du toit semblent bien développés et contenir des cellules aussi nombreuses que 
‘dans les noyaux correspondants des coupes normales témoins. 

La substance blanche centrale des hémisphères est aussi Lien colorée ; les fibres semi 
circulaires extérieures sont lrès abondantes. 

Les pédoncules cérébelleux supériours sont volumineux et bien colorés, saus trace de 
dégénéralion, de méme les pédoncules cérébraux moyens. 

Dans aucun point, substance grise ou blanche du cervelet, nous n'avons pu observer de 
multiplication des noyaux ou de prolifération du tissu interstiticl. [l n'existe pas d'infiltra- 
tion embryonnaire on foyer ou diffuse, de foyers hémorragiques ou de ramollissement. 
Les vaisseaux ne sont que légèrement épaissis, ils sont perméables, pas infiltrés. 

Les méainges du cervelct sont parfaitement normales. 

Protubérance et bulbe. — L’élude des coupes sériées, avec attention particulicroment 
attirée sur les formations grises et sur les voies de connection avec le cervelel, ne nous 
ont pas permis de constater aucune altération. 

Moelle. — Dans la moclle étudice sur un grand nombre de segments, les altérations 
constatées sont les suivantes : dans les cordons postérieurs, sur toute leur hauteur, il 
existe uns légère rarcfaction dilluse des fibres, plus avcusce dans les parties centrales 
de ces cordons. À un fort grossissement on voit que celte rarélaction est due à une plus 
srande richesse de fibres lines, avec: ici et là, perte de quelques fibres. Cette raréfaction 
bion que diffuse est cependant plus marquée autour des vuisseaux qui sont legerement 
cpaissis, mais pas infiltrés. Au niveau d'elle il y a une légère pruliféra‘ion du tissu 
interstiliel. Dans aucun segment cette légère raréfaction des fibres ne présente des traces 
de systématisation. 

Les racines postéricures, celles surtout de la moclle lombo-sacrée et dorsale infcrieure, 
contiennent un grand nombre de fibres fines, beaucoup plus abondantes qu'à Pclat nor- 
mal, et se présente la disparition, ivi et là, de quelques fibres, de telle sorte que sur les 
eoupes au Weigert on a l'impression d’une légére raréfaction diffuse, et sur celles au pal- 
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coccynillo ct au carmin, d’une légère sclérosc. Les vaisscaux sont aussi légirement 
épaissis; les veines sont plutôt congestionnées. 

Les zones d'entrée des racines postérieures sont partout bicn colorées, d'aspect normal, 
ainsi que la zone de Lissauer et les collatérales, très abondantes. 

Dans la moitis postérieure des cordons latéraux, surtout vers la périphérie de la 
moclle, il cxiste une légère raréfaction, mais clle est ici encore plus légère que dans les 
cordons postérieurs, à peine perceptible, et cst limitée à la mocile lombo-sacrée. 

Dans les cordons postérieurs et latéraux il existe un grand nombre de corps amy loides. 

Au niveau de I. I et des coupes de la région dorsale, les cellules de Ja colonne de 
Clarke sont abondantos, bien conservées: le réseau myélinique de cctle colonne est aussi 
bien développé qu'à l'état normal. 


En résumé, de l'étude histologique il ressort que la plus grande partie de la 
corticalité du cervelet est le siège de lésions d'atrophie d'intensité variable, inté- 
ressant tantôt la couche moléculaire, celle des grains et celle des cellules de Pur- 
kinje, tantôt limitée à ces 2 dernicres couches, tantôt enfin cantonnée dans la 
couche des cellules de Purkinje seulement, et, dans ce cas, sans atrophie propre- 
ment dite de la lamelle. 

Quelle est la pathogénie de cette atrophie? 

Nous ne pouvons cerlainement pas la considérer comme une atrophie secon- 
daire, d'origine périphérique, due à la lésion des noyaux d'origine des voies 
afférentes du cervelet, ainsi que Thomas ({) l’a admis pour un de ses cas. En effet, 
sur les coupes sériécs du cervelet, de la protubérance et du bulbe et de la moelle, 
nous avons pu nous assurer de la parfaite intégrité de la substance grise du pont, 
du pédoncule cérébelleux moyen, des olives bulbaires, de la colonne de Clarke, 
du faisccau de Gowers, du cérébelleux direct et du corps rectiforme. 

L'âge très avancée auquel débuta l'affection, dont la plus grande partic appar- 
tient au syndrome cérébelleux, et les caractères mêmes des lésions anatomiques, 
rendent très peu probable l'origine congénitale des altérations atrophiques par 
nous constatées dans l'écorce cérébelleuse. 

M ne s'agit pas non plus ici d'une atrophic scléreuse, comme c’est le cas plus 
fréquent dans les atrophies bilatérales du cervelet. Dans aucun point, en effet, 
(subtance grise ou blanche) du cervelet il n'existe ni multiplication des noyaux, 
ni prolifération de tissu interstiticl ; les vaisscaux ne sont que légèrement 
épaissis. Ges fails ct l'absence de toutes lésions inflainmatoire des méninges 
ou de l'écorce, d’¢paisissement méningé, de foyers hémorragiques ou de ramol- 
lissement, nous permettent de dire, croyons-nous, qu'il s'agit dans notre cas 
d'une alrophic primitive parenchymateuse de l'écorce cércébelleuse. 

Le cadre de ce journal ne nous permetlant pas de nous étendre sur les consi- 
dérations intéressantes qui ressortent de cet étude, sur lesquelles nous revien- 
drons dans le travail ultérieur, nous nous bornons ici à insister sur la rareté du 
cas comme atrophie primitive parenchymateuse du cervelet, indépendant de 
lésions vasculaires, méningées ou inflammatoires, ayant donné en clinique un 
syndrome cérébelleux. 

Notre cas, au point de vue anatomique, est à rapprocher des 2 cas d'atrophie 
olivo-ponto-cévébelleuse de Dejerine ct Thomas (2), pour ce qui est de Vatrophie 
cérébclleuse corticale, mais il en différe par Vinlégrité parfaite des noyaux du 
pont, des olives bulbaires, et des voies cérébelleuses afférentes. 

D'autre part, il est à mettre en parallèle avec les observalions publiécs par 


(1) AnoRé Tuowss, le Cervelet, 1897 (Obs. V, p. 215). 
(2) Desenixe et Tuomas. L'atrophie olivo-ponto-cérébclleuse. Nouvelle Iconographie de 
la Salprtrière, 1900, n° 4. 
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Thomas (1) et par Murri (2), dans lesquels le syndrome cérébelleux à été pro- 
. voqué par une atrophie primitive dégénative de la couche des cellules de Pur- 
kinje, indépendant de lésions mémingées, vasculaires ou inflammatuires, mais 
dans ces 2 dernières observalions il n’y avait pas d’atrophie proprement dite des 
lamelles. 

Un dernier fait enfin est à signaler ; comme dans l'observation de Murri, nous 
notons que chez notre malade le syndrome térébelleux a débuté 45 jours après 
une affection intestinale qui dura 6 semaincs. Ce qui nous permet, comme l’a 
fait cet auteur, d'émettre l’hypotèse que les produits toxiques de l'affection intes- 
tinale ne sont pas sans avoir joué un certain rôle dans la genèse de l'affection 
cérébelleuse. Ce qui plaiderait encore en faveur de cette hypothèse, c'est que le 
malade était atteint de cirrhose atrophique et partant dans les condilions les 
plus favorables aux processus d'intoxication de l'organisme. La petilesse du cer- 
velet en aurait été, peut-être, la cause prédisposante. 


X. Arthropathies nerveuses. Aggravation des lésions et améliora- 
tion fonctionnelle, par MM. H. GRENET et Taxox. (Présentation de 
malades.) 


Nous avons l’honneur de présenter à la Société deux malades, atteints, l’un 
d’arthropathie syringomyélique, et l'autre d’arthropathic tabétique. Leur his- 
toire a déjà été publiée, et l'on trouvera leurs observations détaillées dans un 
mémoire de M. Brissaud (3) ct dans une communication de MM. Brissaud et 
Rathery (4). Aujourd'hui, nous voulons attirer l'attention sur l’évolution des 
«accidents et sur la coexistence d'une aggravation des lésions avec une notable 
umélioration fonctionnelle. 


Ossenvation I. — G... Alexandre, âgé do 69 ans, est entré à l'Hôtol-Diou, dans le ser- 
vice du professeur Brissaud, le 4e septembre 1903. Les premiers accidents articulaires 
avaient débuté assez brusquement 8 mois auparavant. Au moment de l'admission du 
malade à l'hôpital, on notait les symptômes suivants : G... tprouvail dans le genou gauche 
des douleurs « cuisantes », subconlinues, cxagérées par Ic mouvement, et complètoment 
upaisées par lo repos; ces douleurs lempdchaient de marcher aulrement qu'avec des 
béquilles: cependant, lo genou gauche paraissail sain, et l'examen radiographique ne 
révélait à co nivoau aucune lésion. Le genou droil, distondu et diformé, élail le siège 
d'un vaste épanchcment, à la fois intra-articulaire et sous-tricipital; les épiphyses du 
fémur et du tibia étaient considérablement hypertrophiées ; les mouvements passifs ou 
actifs produisaient des craquomonts qu'on entendait à distance; mais aucun de ces mou- 
cements n'éluit douloureur, et c'est sur la jambe droite que s'appuyuait le malade pour 
marcher. De plus, l'articulation coro-fémorale gauche était, à l'insu du malade, compicte- 
ment disloquée ; le fémur était luxé cn arrière ct en dehors; il existait à ce niveau un 
vaste épanchement péri-articulaire, avec cedéine de toute la région sacrée; ct le malade. 
ne ressentant aucune douleur, faisait mouvoir son fémur sur son bassin en toute liberté 
et en tous sens, avec dos craquements qu'on entendaient à distance. 

C'est surtout en s'appuyant sur les caractères des arthropathios que M. Brissaud fit à 
volte époque le diagnostic de syringomyélic. I] s'agissait en effet, à coup stu, d’arthropa- 
thics médullairos; et, commo le labes ne pouvait être cn cause, on était conduit, par 
exclusion, à se rattacher à la syringomyélie. De plus, en faveur de la syringomyélie, 
quelques petits phénomènes, de très médiocre importance à les envisager isolément, 


(1) AnoRÉ Tuowas, Atrophie lamellaire des cellules de Purkinje. Recue Neurologique, 
1905, n° 48. 

(2) Munat, Degenerationc ccrebellare da intossicazione entcrogena. Rivista critica di 
clinica medica, 1900, n° 34-35. 

(3) Baissauo, Arthropathies syringomy éliques. Archir. gén. de médee., 1903, p. 3280. 

(4) Barssauo ct Ratneny, Arthropathie hypertrophique de la hanche d'origine trophique. 
Soc. de Neurologie, in Revue Neurol., 1906, p. 1245. 
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acquéraient, par Icur association, une valeur vraiment pathognomonique : il s'agissait 
simplement d'un clonus intermittent ot variable aux membres inférieurs, d'une hyperi- 
drose localisée à la hanche gauche, d'une polyuric insipide, d'un gonflement du teslicule 
gauche. Par contre, Ics atrophics musculaires, la dissociation thermo-analg¢sique de la 
sensibilité, les déformations rachidiennes, faisaient complètement défaut. Dès cette époque, 
la syringomyclic, quoique certaine, paraissait donc assez fruste. 

Le malade fit, en juillet 1904, un séjour d'un mois à Aix-les-Bains, sans en retirer 
aucun soulagement appréciable. fl resta dans le même état, presque constamment alilé, 
jusqu'en août 1905. À cette époque, il commonça à marcher plus facilement avec des 
béquilles, et le gonflement du genou droit diminua peu à peu. En avril 1906, le malade 
pouvait marcher sans béquilles. 

Aujourd'hui, il marcho facilement sans béquilles du matin au soir, et ne ressent aucune 
douleur; il peut descendre l'escalicr sans tenir la rampe: toutcs les articulations sont 
parfaitement mobiles. Le genou droit cst revenu à son volume normal; mais, d'une part, 
les craquements se produisent toujours avec unc grande intensilé à l'occasion du moindre 
mouvement; ct, d'autre part, la radiographie montre que l’hypertrophie des épiphyscs 
du tibia ct du fémur est beaucoup plus considérable qu'en 1903. De mémo, les craquc- 
ments de l'articulation coxo-fémorale gauche peuvent encore étre entendus à distance. et la 
luxation du fémur n’a fait que s'accentuer. Do symptômes de syringomyélie, il n’en 
existe pour ainsi diro plus aucun, en dchors des arthropathies : on ne note plus ni clo- 
nus du pied, ni polyuric, ni gonflement testiculaire; seule, l'hypridrosc a persisté, mais 
elle est généralisée, ct non plus localisée à la hanche gauche; la sensibilité cst demeurée 
normale; pas plus qu'en 1903, il n'y a d’atrophie musculaire, ni de déformation rachi- 
dienne. 


OnsenvarioN II. — Pl..., âgé do 40 ans, est centré à l’Hôtel-Dicu le 11 novembre 
4904. 11 a eu la syphilis à l'âge de 16 ans. Les premicrs signes de tabes remontent à une 
douzaine d'années (douleurs intenses et de courte durée occupant les jambes ct les mol- 
Jets). Il y a 8 ans, survint brusquement une luméfaclion voluminecuse de Ja hanche 
gauche. Après plusieurs alternatives d'amélioration ct d'aggravation, le malade se pré- 
senta, pour son arthropathic, dans le service du professeur Brissaud. 

On constatait à cetle époque une déformation considérable de la hanche gauche, qui, 
en volume, atlcignail presque le double de Ia hanche opposée. Elle formait un relief 
énorme à concavité externe; ot, dans cette masse, on distinguait : des paquets irrègu- 
liers, mollasses, situés au niveau de la partic interne du pli inguinal, el constitués certai- 
nement par des ganglions hypertrophiés; ct, à la partic externe ct supérieure de la 
cuisse, un bloc volumineux, très dur, faisant corps avec le grand trochanter, presentant 
des aspérilés très nettes, ct correspondant sans doute à des productions osseuscs. Mal- 
gré la déformation articulaire, et malgré les gros craquements provoqués par le moindro 
mouvement, le malade ne ressentait aucune doulcur, et marchait sans difficulté, mais cn 
boitant, par suite d'un raccourcissoment notable (à centimètres environ) du membre 
inféricur gauche. De plus, pendant la marche, la pointe du pied était fortement tournée 
en dchors lorsque lo picd touchait le sol, ct l'on voyait alors, au niveau de la fesse 
gauche, se dessiner une forte saillie osscuse, représentant sans doutc la tête fémorale 
luxce en arrière. Enfin, en 1904, se produisit un abcès subaigu de la cuisse gauche. 

En dehors de ces symptômes locaux, on constatait le signe de Romberg, l'abolition des 
réflexes rotuliens ct achilléens, une légère inégalité pupillaire. Le signe d'Argyll-Robertson 
faisait défaut. Les troubles sensilifs se caractérisaient par des douleurs fulgurantes. 

On notait, à l'examen de l'appareil respiraloire, de la submatité du sommet gauche, en 
avant et surtout en arrière, avec une respiration nettement soufflantc; la recherche du 
bacille de Koch dans les crachats fut négative. 

La ponction lombaire révéla une lymphocytose arachnoïdicnne manifeste. 

La radiographie, pratiquée en 1904, montrait une atrophic considérable de l'os iliaque 
du côté gauche, atrophie portant surtout sur l'ilion; l'ischion était très hypertrophié; la 
tête fémoralc était franchement remontée, et l’on n'en percevail quo la masso trochanté- 
rionne trés volumincuse. À sa partic inféro-interne. on conslatait 3 pelites masses 
sombros quo on considéra soit comme des productions osseuses, soit comme des gan- 
glions erclifi¢s. 

Aujourd'hui, les signes do tubes ne so sont pas notablement modifiés : nous constatons 
sculement une incoordination beaucoup plus nette des membres inférieurs. 

Les lésions articulaires se sont aggravéos : la crèle iliaque du côté gauche est très 
abaissée : l'épine iliaquo antéro-supéricure est à peine perceptible. Au niveau du pli 
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inguinal, et allongée parallèlement à lui, on sent unc masse dure, de consistance osseuse, 
et qui parait correspondre à la masse molle, ganglionnaire, constatée il y a 2 ans; la 
tête fémorale est luxée en arrière; le grand trochaater est très épaissie. Tous les mouve- 
ments de l'articulation sont possibles, et le malade marche toute la journée sans éprou- 
ver aucune douleur. 

Les troubles respiratoires se sont améliorés : le malade ne tousse plus, ne crache plus; 
on ne trouve plus de souffle, mais sculement une respiration rude, au sommet gauche. 


Il est de règle que les arthropathies tabétiques et syringomyéliques soient 
indolores ou peu douloureuses, ct n'entraînent que tardivement l'impotence 
fonctionnelle; toutefois, lorsqu'elles déterminent, au membre inférieur, une 
dislocation aussi accentuée que chez nos deux malades, elles rendent, en géné- 
ral, la marche difficile. Or, dans notre seconde observation, les lésions ont 
augmentés sans qu'il en soit résulté la moindre gène; et, dans notre premier 
cas, la marche est devenue meilleure à mesure que les lésions osseuses s’aggra- 
vaient. (est là un fait qu'il faut bien mettre en évidence; car, aujourd'hui, 
notre syringomyélique ne présente presque aucun trouble nerveux en dehors de 
son arthroprathie, que l'on serait tenté de rapporter à une arthrite sèche, à un 
morbus coxae senilis, si l’on n'avait pour se guider l'évolution des accidents : il 
est certain, en effet, qu'avec une arthrite sèche, les troubles fonctionnels auraient 
été en s'accentuant. 

Lorsqu'ils avaient, en 1904, présenté notre second malade, atteint d’arthro- 
pathie tabétique, MM. Brissaud et Rathery, s'appuyant sur les modifications pul- 
monaircs constatées au sommet gauche et sur l'existence de l'adénopathie 
iliaque, avaient pensé que peut-ètre des lésions tuberculeuses de l'articulation 
coxo-fémorale se greffaient sur l’ostéite trophique. Cette opinion ne semble pas 
s'être vérifiée; car, d'une part, les symptômes respiratoires se sont alténuées; 
et, d'autre part, tous les mouvements de la hanche sont possibles, il n'y a 
aucune tendance à l’ankylose; et c'est là un fait peu compatible avec l'hypothèse 
d'une coxalgie en évolution. 


XI. Ostéite Syphilitique déformante, type Paget, chez une Tabé- 
tique, par MM. M. Cuartier et Paut Descomps. (Travail de la clinique des ma- 
ladies nerveuses à la Salpétriére.) 


(Cette communication sera publiée in extenso avec photographies dans la Nou- 
velle Iconographie de la Salpétriére.) 


XII — Syndrome Gassérien dû à une Névrite sclérogommeuse des 
trois branches du Trijumeau, par M. Fernanp Levy. (Présentation de la 
malade.) 


J'ai l'honneur de présenter une malade qui, à un moment donné, a présenté 
des phénomènes douloureux dans la sphère du trijumeau suivis rapidement 
d'accidents paralytiques dans les branches sensitives (anesthésie) et motrices. 


Il s’agit d’une femme de 35 ans dans les antécédents de laquelle on ne relève rien d'in- 
téressant. Son père serait mort de congestion. Sa mère a succombhé à une maladie de 
cœur. Deux enfants sont nés : elle et un frère bien portant. Néc à terme dans de bonnes 
conditions, la malude fut élevée au sein. Dans l'enfance: rougeole, coqueluche, fièvres 
intermiltentes ? de 6 à 12 ans. Régléc à 45 ans régulièrement. Jamais ni migraines ni 
maux de tête. Elle a eu deux enfants. l’un âgé de 7 ans, bien portant, et une petite 
fille de 45 mois que la mère allaite encore. Pas de fausses couches. Le père est bien 
portant. 


SOCIRTE DE NEUROLOGIE 4195 


J'insiste sur ce fait que la recherche la plus minutiouse d'antécédents syphilitiques est 
restée cntiérement négative, et que la malade parait être de très bonne foi. 

Aux premiers jours d’août 1905, sous une influence indéterminée, Mme G... ressentit 
un matin en se levant une céphalée frontale droite qui persista un jour ou deux. Elle 
n'eut ni nausres, ni vomissemeuts, ni signes autres d'irritalion méningée. Quand la dou- 
leur de tête céda, elle fit place à des élancrments douloureux siégeant surtout à la tempe 
et dans l'oreille droites, récidivant par crises presque loules les nuits, vers une ou deux 
heures du matin. Les lancécs persistaient subintrantes pendant une heure ou deux, puis 
la douleur diminuait progressivement faisant placo à une sensation pénible de pesanteur 
‘ qui durait toute la journée. Au cours des paroxysmes, il y avait épiphora de l'œil droit. 

Les crises douloureuses durèrent en tout 6 semaines. 

Quinze jours après le début de ccs élancements, la malade remarqua un matin en 
faisant sa loilette, qu'elle ne percevait plus la sonsation de son pcigne dans les régions 
frontale et temporo-pariétale droites, qu’en passant ses doigts sur la peau des régions sus- 
ot sous-orbitraire ainsi que surVhémilévre du même côté, elle ne sentait presque pas. Au 
dire de MmcG... l'ancsthésie descendit progresssivement ; et environ un mois après son 
début, les goncives supérieures et inférieures du colé droit, les dents, la joue du même 
côté, la moitié droite de Ja voûte palatine et de l'hémilanguc droite, étaient à peu près 
insensibles. Le goût aurait “lé amoindri de ce côlé. La malado pouvait d'ailleurs diffi- 
cilement manger, la région de l'articulation temporo-maxillaire so montrant doulou- 
reuse. Du reste, quelques douleurs beaucoup moins fortes et d'une périodicité moins 
nette persist¢rent jusqu'en novembre 1905 dans le territoire de la branche ophtalmique. 

Dés Ic début des accidents, au dire de la malade, la paupière supéricure droite était 
tombée, la vision était troublée mais jamais il n’y a eu diplopio. La sensibilité sponta- 
nément, sans traitement, scrait lésèrement réapparue sauf au pourtour do l'œil, 

Le jour où la malade se présenta à la Salpétricre (4 février 1906) à la consultation de 
mon maitre M. le professeur Raymond, l'examen montrait : une hypocsthésie, très intense 
du maxillaire inféricur’ surtout dans ses ramcaux temporaux et linguaux ; moindre au 
maxillaire supérieur, où la région sus-orbitraire ct l'hémivoûto droite palatine sont sur- 
tout touchées. On retrouve encore cette hypocsthésie dans la branche ophtalmique : le 
pourtour de l'a:il. la narine et la coujonctive droites sentant à peine le contact et la pi- 
qure; Ic rameau frontal est complètement anesthésique. Les réactions pupillaires 
semblent vagues. L'examen de l'œil pratiqué à deux reprises, à quelques jours d'inter- 
valle, par M. le docteur Dupuy-Dulemps so montra négatif. 

Les réflexes massétcrins, rotulicns ot achilléens sont normaux. 

M. Huot, qui voulut bien lo 46 février faire un oxamen électrique, donna les renscigne- 
monts suivants : 

« Dans le masséter ct le temporal droits, on constate unc frés grande diminution de 
l'excilabilité faradique et de Pexcitabilité galranique. Actuellement les modifications quali- 
tatives de la DR ne sont pas apparentes. Peut-être existaient-clles précédemment quand 
la diminution de l’excitabilité était moins prononcée. Dans tout le domainc du nerf facial 
droit l'excitabililé est normale. » 

Do février à juillet, Mme G... fut perdue de vue. Elle ne fit aucun traitement. En 
juillet, je la revis ct je la soumis au traitement hvdrorgyrique sous formes de frictions, 
et à l’iodure. A plusieurs reprises, la malade revint sc montrer trés améliorée, accusant 
une réapparilion très netle de la sensibilité, mais sc plaignant toujours de sa vision 
trouble. 

Le 26 novembre, M. Huet voulait bien la revoir et voici co qu'il constatait: « Les réac- 
tions électriques sont meilleures actuellement sur le masséter et Ic temporal qu'en février. 
L’excitabililé faradique est toujours fortement diminuée, mais on obtient des contractions 
avec des courants qui n'en produisaicot pas précédemment (90 millimètres d’¢cartement 
des bobines). L'excitabilité galvanique reste assez fortement diminuée, mais sans modifi- 
cations qualitatives appréciables de D R. Les contractions difficilement constatables se 
trouvent d'ailleurs masquécs par les contractions provoquées dans leo domaine du nerf 
facial. » 

En même temps, notre ami M. Blanluet, internc de M. Morat. voulait bien pratiquer 
un examen oculaire. Voici cc qu'il a trouvé: Jnégalité pupillaire avec signe d'Argyll- 
Robertson à gauche tandis que les réflexes pupillaires du côté droit sont normaux. Les 
deux pupilles semblent normales : peut-être la droite est-cllc un peu plus blancho que 
la gauche, mais l’acuité visuelle et le champ visuel sont normaux. Voici enfin ce que 
l'examen objectif de la sensibilité montre actuellement ! Anesthésie presque complète du 
raineau frontal de Ja branche ophtalmiquc; hypocsthésie de Ja partie droite du nez et de 
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la région sus-orbitaire; sensibilité presque normale à la lèvre supérieure, au palais ct 
dans le domaine du mazxillaire inférieur. 


En présence d’un tel tableau clinique et d’une semblable évolution, il nous 
paraît peu douteux que la spécificité n'ait été en cause. Le traitement iodo- 
hydrargyrique a du reste fort bien agi, quoiqu'il n'ait pourtant pas encore 
amené la restilutio ad tntegrum. 

On aurait pu penser, mais rien ne confirme cette hypothèse, à un de ces 
tabes bulbaires débutant par les noyaux du trijumeau. Mais il n’y a ni modifi- 
cations des réflexes, ni troubles urinaires, ni autres symptômes d'ataxie. 

ll est probable qu’on se trouve en présence de lésions sclérogommeuses de la 
région du ganglion de Gasser, réalisant ce qu'on pourrait appeler le syndrome 
gassérien, c'est-à-dire Ics douleurs suivies d’anesthésie, parfois de troubles tro- 
phiques dans la sphère du trijumeau. 

La courte durée des phénomènes douloureux spontanément disparus, ne 
plaide guère en faveur d’une lésion méningée. A vrai dire, nous n'avons pas 
pratiqué la ponction lombaire. 

Le ganglion de Gasser lui-même était-il envahi? Nous ne le croyons pas, parce 
que les trois branches du trijumeau ont été inégalement touchées, parce qu’aussi 
celte femme n'a point présenté les troubles de kératite neuro-paralytique, à 
l'instar de la malade de M. Lancereaux. . 

Il est vraisemblable qu'il s’agit d'une lésion des trois branches de division du 
ganglion de Gasser, à forme de névrite sclérogommeuse. 

Cette malade nous a semblé intéressante à présenter à cause de la limitation 
presque complète des accidents au trijumeau, les autres nerfs voisins n’ayant 
été que peu et pas touchés, fait exceptionnel dans la syphilis. 


XIII. Néoplasme intracranien, Troubles Bulbo-protubérantiels, 
Hémiasynergie, par M. C. VINCENT. 


OBsERVATION. — La malade cst unc femme de 44 ans. Elle exercait la profession d'ins- 
titutrice. 

Ses antécédents héréditaires et personnels sont sans intérét. Elle nic la syphilis et 
n’en présente aucun stigmate. 

Toute son histoire pathologique se résume dans l’histoire d'un néoplasime intracranien 
ayant débuté à ldge de28 ans. Il cst difficile de dire quelles en furent los premiéres mani- 
festations. C’est peu à peu, en offet,insensiblement, qu’apparurent la céphaléc, les vomis- 
sements rares d’ailleurs, les troubles de la vue, une paralysie faciale droite, des troubles 
de la déglulition, de la phonation (la voix était rauque, bitonale), enfin une sorte du 
maladresse des membres supérieurs et inférieurs droits prise par Ics uns pour une 
hémiplégie, par les autres pour une hémiataxie et qui n'était au fond, si l’on s'en rapporte 
à la description qu'en fait la malade et aux caractères qu'ils présentent actuellement, 
qu'une hémias ynergie. 

Tous ces phénomènes ¢voluérent très lentement, ne modifiant pas le bon état général 
de la malade, ne la forçant à interrompre définitivement ses occupations qu'il y a 
5 ans. 

La malade consulta alors quelques médecins, et voulant guérir à tout prix, se décida 
à se fairo trépancr. 

Son état avait commencé à s'améliorer avant l'opération, il s’améliora encore après 
l'opération; il nc redevint cependant pas normal, ct c'est pour ce motif qu'elle vint con- 
sulter M. Babinski. 

Etat actuel. — Cette fomme donne l'impression de jouir d'une bonne santé : clle à 
bonne mine; son embonpoint est notable; ses viscères fonctionnent bien. 

. Cependant l’asymétric de sa face, le vague de son regard qui frappent dès l'abord, 
montrent qu'elle doit être atteinte d'une profonde lésion du système nerveux. En effet, 
l'examen apprend qu'un certain nombro des grandes fonctions nerveuses sont altérées ; 
et ces altérations sont liées, les unes à la présence d'un néoplasme intracranien, ce sont 
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des manifestations communes aux tumeurs cérébrales, les autres liennent à la localisa- 
lion bulbo-protubérantielle de l'affection. 

1. — Phénomémes dus à la présence du néoplasme. — La céplialée, les vomissements 
ont actuellement disparu. Les troubles de la vue persistent seuls et sont très accusés. 

Hs portent avant tout sur la sensibilité spéciale de l'œil : Pacuité visuclle est nullo à 
droite; à gauclic, elle ost de 4/50; la malade est donc presque complètement amauro- 
tique. 

La papille cst atrophiée des deux côtés : elle cst petite, le centre brillant, les bords 
au contraire flous; Ile phénomène est un peu plus prononcé à droite qu'à gauche. 

La motilité externe est trés pou altéréc; les divers mouvements des globes oculaires 
se font normalement; il ne semble méme pas, au moins si l'on s'en rapporte à l’examen 
direct, l'examen au verre rouge étant impossible, que le muscle droit externe droit soit 
paralysé (ce qui cest important puisqu'il existe une paralysie faciale périphérique droite). 

La molilité interne présente les modifications suivantes : la pupille ne réagit pas à la 
lumière à droile comme à gauche; elles réagissent à la convergence. 

L'examen des autres fonctions de l'œil montre encore: du nystagmus dans Ics mouve- 
ments de Jatéralité; de la lagophtalmic à droite. 

En résumé, il faut surtout retcnir pour l'instant l’amaurose presque complète ct la 
double atrophic papillaire qui a les caractères ordinaires de l’atrophie par stase et ne 
laisse aucun doute sur la présence d'une tumeur cérébrale. 

It. — Phénomenes de déficit bulbo-protubérantiels. — His sont liés, les uns, à une alté- 
ration des nerfs périphériques bulbo-protubérantiels; les autres, à une lésion des fais- 
ceaux blancs qui parcourent le tronc cérébral. 

À) Phénoménes dus à l'aliération des nerfs périphériques. — {ls siègent du côté droit du 
corps. 

H existe en effet : 

a) Une paralysie faciale à type périphérique très accusée : le facial inférieur, le facial 
supéricur (signe de Charles Bell) sont pris. L'examen Clectrique montre la D. R.; pas de 
contraction faradique; contraction galvaniquo légéro ou nulle. 

Cette paralysie s'accompagne d'une anesthésie gustative absolue dans la moitié droite 
de la langue; la malade s'élonne qu'on ait déposé la mémo quantité de quinine des deux 
côtés de l'organe. 

b) Une légère hypocsthésie à tous les modes dans le domaine du trijumcau droit, sans 
tendance à la dissociation syringomyélique. Le réflexe cornéen droit existe. 

La branche masticatrice du nerf est tout à fait normale; le courant faradique fait 
contracter le masséter droit. 

r) Le nerf audilif droit est au contraire très altéré dans sa branche cochléaire et dans 
sa branche vestibulaire; dans sa branche cochléaire : la malade sc plaint d'avoir constam- 
ment des bruils de cloche, des bourdonnements dans l'oreille droite; par contre, la voix 
chuchotée, la voix haute ne sont point perçues; dans sa branche vestibulaire : il existe 
une grande résistance au vertige voltaique; avec des intensités de 10, 42 milliampères, on 
n'oblicnt ni rotation, ni inclinaison de la téle; on provoque sculement des sensations ver 
ligineuses tres désagréables. 

d) Tl existe encore une légère paralysie de la moilié droite du voile du palais, unc 
parésie de la corde vocale droite sans dysphonic actuelle; une légère atrophie de la moitié 
droite de la langue : Ic bord droit de la languo est plus mince et présente vers la pointe 
deux légéres échancrures. 

e) Les muscles slerno-mastoïdicn ct trapeze droit no semblent pas parésiès ni atro- 
phiés. 

En résumé, il existe une altération profonde du facial et de l’acoustique droits, des 
lésions plus légéres du trijumeau, du glosso-phariogien, de la racine interne du spinal, de 
l'hypoglosse; au contraire, lo moteur oculaire externe droit parait normal. 

B) Phénomènes dus à la lésion des faisceaux blancs bulbo-protubérantiels. — L'oxamen 
décèle d'abord des phénomènes négatifs importants : 

La voie motrice centrale paralt normale à droile et à gauche ; les membres supéricurs, 
les membres inférieurs ont une force normale; il est diflicile ou impossible de vaincre la 
contraction musculairo. 

Les refloxcs tendineux (tricipital, osseux du poignet, rotulien) sont un peu plus forts 
du côté gauche que du coté droit. On ne décèle pas d'épilepsie spinale, Ics réflexes 
cutanés, en particulier les réflexes cutanés plantaires sont normaux. 

La voie sensifire centrale cst également normale. A droite et à gauche, le tact simple, 
le chaud et le froid, la position des membres sont parfaitement reconnus. 
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Au contraire, l'appareil cérébelleux est fortement altéré du côté droit. 

Cette allération se traduit : 

4° Par l'absence complète d’ataxio statique : la malade se tient debout sans osciller; 
couchée sur le dos, les jambes en l'air, elle impose à ses membres inférieurs une immo- 
bilité qui fait contraste avec l'incohérence que ces membres manifestent dès qu'ils sont 
en mouvement (Babinski). 

2° Par l’ataxie cinétique. 

On remarque en effet : du nytagmus; 

Au membre supérieur du tremblement intentionnel ou plus exactement de l'asynergie. 
Celte asynergie augmente quand les mouvements sont rapides : ainsi la malade vient se 
frapper violcinment la face si on lui demande de porter rapidement le doigt au bout du 
nez. 

I] existe encore des troubles dans la diadococinésie : à gauche la succession rapide des 
mouvements de pronation ct de supination cst possible; à droite, elle est impossible. 
(Cependant chaque mouvement élémentaire est possible). 

Au membre inférieur droit on trouve des phénomènes du même ordre. On peut les 
mettre en relicf de la façon suivante indiquée par M. Babinski : la malade étant couchée 
à terre, les membres inférieurs à côté l'un de l’autre, on la prie de rapprocher rapide- 
ment le talon de la fesse et de le poser sur lo sol, on voit alors dans un premier temps 
le talon hourter violemment la fesse, dans un sccond se poser brutalement sur le sol. 

On peut encore mettre en relicf co phénomène si on prie la malade de so mettre à 
genoux sur une chaise. (Voir Babinski. Revue Neurologique 1899). 

Dans la marche, le même défaut de synergie sc manifeste encore. La malade va les 
jembes écartécs, oscillant tantôt à droite, tantôt à gauche, laissant tomber plus brusque- 
ment son picd droit que son pied gauche; en même temps elle se dirige vers la gauche, 
si elle part du milieu d'une pièce elle (end vers le mur de gauche; il existe donc un léger 
degré de laléropulsion gauche. 


Tous ces phénomènes appartiennent bien en propre aux lésions de l'appareil 
cérébelleux. Avec les troubles des nerfs périphériques, ils ne laissent aucun 
doute sur Ja localisation bulbo-protubérantielle du néoplasme. 

Un point reste encore à préciser. Quel est le siège exact de la lésion ? Il est 
probable que ce n’est pas la protubérance même, mais le pédoncule cérébelleux 
moyen. En effet, si la lésion était intraprotubérantielle, il serait bien difficile 
qu'il y eut une paralysie complète de la VII* paire sans paralysie de la Vit; au 
contraire, si la lésion siège dans le pédoncule cérébelleux on comprend l'in- 
tensité de la lésion du facial et de l'acoustique qui croisent ce pédoncule, accolés 
l’un à l’autre pour gagner le trou auditif interne; de même tout près, à quelques 
millimètres au-dessous du flocculus, sont les 1X*, X° et XI° paires, de mème encore 
Ja V* paire ; au contraire, dés sa sortie de la protubérance au-dessus de la pyra- 
mide, la VI: paire gagne le bord supérieur du rocher et s'éloigne du foyer de la 
lésion. 

Quant à la nature exacte de cette lésion, il est difficile de la préciser : la 
longue durée de l’affection exclut cependant l'idée d’une tumeur maligne. 

La, du reste n’est pas, nous semble-t-il, l'intérêt de l'observation ; cile réside 
dans ce fait qu'elle affirme une fois de plus l'existence de troubles nerveux liés 
à une lésion de l’appareil cérébelleux, indépendants de toute altération des voies 
motrices et sensitives centrales et pouvant être limités à un côté du corps, 
comme l’a établi M. Babinski en 4902. 


XIV. Atrophie Musculaire progressive, type Aran-Duchenne, de 
nature névritique (Névrite interstitielle hypertrophique), par 
M. Lone (de Genève). 


Début de l’atrophie musculaire à l’âge de 44 ans par la main gauche avec ex- 
tension lente jusqu'à l'épaule ; le membre supérieur droit ést pris 8 ans après; 
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puis état stationnaire, sans extension à d’autres régions. Secousses fibrillaires. 


. Pas de troubles de la sensibilité cutanée. Douleurs intermittentes pendant plu- 


sicurs années dans les membres supéricurs. 
Examen hislologique. — Intégrité des cornes antérieures de la moelle; dans 
les troncs nerveux du plexus brachial diminution du nombre des fibres nerveuses, 


épaisissement du tissu conjonctif intrafasciculaire et présence de manchons 


fibreux autour des fibres nerveuses. 

Ce cas représente une forme atténuée et peu étendue de la névrite chronique 
interstitielle de Dejerine et Sottas; on doit l’interpréter comme une des mul- 
tiples variantes des maladies d’évolution. 

(Ce travail sera publié in extenso dans In Nouvelle Iconographie de la Salpétriére.) 


XV. Examen histologique des Téguments et des Troncs Nerveux 
d'un cas de Trophcedéme congénital, par M. Lone (de Geneve). 


Le cas examiné est celui de l'observation III du travail du docteur Rapin, 
publiée dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére en 1901 (p. 493). A la 
suite d'une amputation, un examen histologique partiel a montré : un épaisisse- 
ment considérable du derme par augmentation du tissu conjonctif fibreux, une 
augmentalion numérique simple des éléments du tissu conjonctif sous-cutané 
se prolongeant jusque dans les loges musculaires sous-jacentes et dans la gaine 
des troncs nerveux. Le nerf médian est beaucoup plus hypertrophié que le nerf 
cubital. Ces lésions interstitielles n'ont altéré ni les fibres musculaires, ni les 
fibres nerveuses. 

(Ce travail sera publié in extenso dans la Nouvelle Iconographie de la Sal- 
péiriére.) 


M. Henny Mgice. — La communication de M. Long est d'un grand intérêt. 
C'est la première fois qu'un examen histologique a pu être fait dans un cas 
de trophudème. Cet examen confirme bien qu il s’agit d’une dystrophic spéciale 
du tissu coujonclif, ainsi que nous en avions émis l'hypothèse. 


XVI. Deux cas de Paralysie Spinale Infantile à localisations radi- 
culaires, par MM. FE. Hust et P. Lesonne. (Présentation d'un malade.) 


Les localisations de la paralysie suivant une topographie radiculaire ne sont 
pas rarcs dans la poliomyclite antéricure aiguë de l'enfance. Depuis que 
M. Dejerine les a signalés, d'assez nombreux exemples en ont été publiés ; l'un 
de nous en a déjà rapporté des cbservations avec M. Cestan et avec M. Dupré. 
Ce qui nous engage à présenter aujourd'hui ces deux nouveaux tas, c'est leur 
localisation radiculaire trés pure; les lésions, en effet, atteignent fortement 
dans ces deux cas les cellules répondant à la totalité des V* et VI° racines cervi- 
cales, et plus légèrement des cellules répondant & une partie de la IV* racine 
cervicale dans le premier cas, et à unc partic de la Vil: et de la [V° racines 
cervicales dans le second. 


OnsEnvariox I. — Ce jeune enfant est âgé de 8 ans. Il est assez palo et d'apparence un 
peu chétive. Ha eu, il y a longtemps déjà, la diphtérie, la rougeole, la scarlatine. A la 
fin de septembre dernier il a subi à Phopital des Enfants unc opération pour des véegola- 
tions adtnoides; il a été vite rétabli, sans aucune complication. Il a un frèro âgé de 
40 ans, bien portant. Scs parents sont bien portants; ils n'ont pas eu d'autres cnfants; la 
mère n’a pas fait de fausses couches. 

Le 7 novembre il a été pris, sans cause particulièrement saisissable, d'une fièvre assez 
intense qui a duré 3 jours, avec état subcomateux pendant les deux premiers jours. La 
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fièvre a rapidement cédé et au bout de 8 jours l'enfant pouvait commencer à se lever. 
Depuis quelques jours déjà on s’stait aperçu que le bras gauche était paralysé. 

L'enfant nous est amené à la consultulion de la Salpètrière, le 23 novembre, 45 jours 
seulement après le déhut de sa maladie. 

Nous constatons qu'il n’y a aucune paralysie sur les membres inférieurs, sur le membre 
supérieur droit, et sur la plus grande partie du tronc. Mais, sur le membre supérieur 
gauche, il existe une paralysie nettement limitée aux musclos du groupe radiculaire 
supérieur. Le membre est pendant Ice long du corps, la main tournée cn demi-pronation. 
Jl est impossible à l'enfant de faire la moindre flexion de l’avant-bras sur le bras, et le 
moindre écartement du bras sur l'épaule. Au contraire il étend facilement la main sur le 
poignet, les doigts sur la main; il écarte et rapproche bien les doigts, oppose avec force 
et correctement le pouce à tous les doigts, fléchit bien les doigts et la main, peut imprimer 
au poignet tous los mouvements de circumduction; il peut placer Ja main dans la 
pronation complète ct tourner le bras dans la rotation interne, tandis qu'il ne peut faire 
ni la supination, ni la rotation cxterno du bras. Lo triceps agit bien et étend avec forre 
l'avant-bras lorsqu'on l’a préalablement mis en flexion. 

Les mouvements produits par les muscles du groupe radiculaire supérieur ont donc 
seuls disparu. Mais, do plus, on constate de lu parésie dans quelques muscles de la 
ceinturo scapulaire du côté gauche. Ainsi l'on voit que l'épaule gauche cst un peu plus 
basse que la droite; l’omoplate est un peu plus écartée de la colonne vertébralc a gauche; 
son bord postéricur est vertical; son anglo inférieur est un peu plus bas que celui du coté 
opposé. 

L'examen électrique permet d’ailleurs de localiser nettement les altéralions muscu- 
aires. 

Tous Ics muscles du groupe radiculaire iaférieur : muscles des éminences thénar et 
hypothéner, intcrosseux, palmaires, fléchisseurs des doigts, rond pronateur, cubital anté- 
rieur, cubital postérieur, extenseurs commun et propre des doigts, radiaux, lriceps, ont 
bien conservé en quantité ct en qualité leurs réactions faradiques ct galvaniques; tous 
ces muscles ont une consistance ferme, el sur aucun on ne constate d’atrophic. 

Tous les muscles du groupe radivulairo supérieur, au contraire : long supinateur, bra- 
chial antérieur, biceps, coraco-hrachial, deltoïde, sous-épineux, sont notablement amai- 
gris, le deltoïde plus encore que Ics autres; ils sont flasques et présentent do la réaction 
de dégénérescence très caraclériste : excitabilité faradique très diminuée ou abolie, exci- 
tabilité galvanique assez diminuée avec contractions lentes et NFC < PFC. 

Du côté des muscles de la ceinture scapulaire on trouve à gauche do la réaction par- 
tiello de dégénérescence bien caractérisée sur le rhomboïde, sur la partic inférieure et sur 
la partie moyenne du trapèze. Les réactions faradiques et galvaniques sont un peu dimi- 
nuécs, sans manifestations de D. R. sur le grand dorsal; elles sont assez bonnes, 
sans D. R. sur le grand roud ct le grand dentelé; olles sont bonnes sur le grand pectoral. 


D'après ce tableau clinique, on était en droit de penser avant tout à de la 
poliomyélite antérieure aiguë ; mais on pouvait se demander aussi s’il ne s’agis- 
sait pas d’une méningite cérébro-spinale ayant déterminé de la radiculite des 
VIe, Vect un peu aussi de la IV: racines cervicales du côté gauche. 

Une ponction lombaire pouvait éclairer le diagnostic sur ce sujet; elle a été 
faite dans des conditions très favorables, 3 semaines seulement après le début 
de la maladie. Le résultat a été complètement négatif; le liquide céphalo- 
rachidien s'est montré absolument normal. 

Nous concluons donc à une poliomyélite antérieure aiguë de l'enfance, ayant 
altcint les divers groupes de cellules répondant à l’origine des VI* et V: racines 
cervicales ct ayant attcint aussi, mais plus légèrement, un certain nombre des 
cellules d’où naît la IV° racine cervicale. 


Onsenvation IE. — Le jour mème où nous observions pour la premitre fois lo malade 
dont il vient d’être question, nous voyions également à la Salpêtrière, un autre enfant de 
5 uns, qui nous était adressé par M. le D° Mouchet, ct qui présentait une paralysie 
presque identique à Ja précédente. Ses parents hubitant le département de l’Younce n'ont 
fait que passer par Paris, c'est pourquoi il ne nous a pas été possible de présenter cet 
autre malade. Il est lc second de trois enfants ; une sœur, âgée de 7 ans, est bien portante; 
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un frère est mort à 6 mois, il y a 3 ans, de convulsions. Lui-méme n'a pas eu de convul- 
sions; vers la fin de la première aunée il a eu un pou d'entérite, rapidement guérie, et, 
depuis il avait toujours joui d'une bonno santé, lorsque dans les premiers jours du mois 
d'août dernicr il fut atteint d'une fièvre asseg intenso qui no dura quo & & 5 jours. 
Dès le huitième jour de sa maladic il a pu quitter le lit, mais, au dire de ses parents, il n'a 
été bien rétabli qu'au bout d'un mois. Il ne paraît pas avoir présenté de symptômes 
méningitiques. Avant qu'il ne quittât lo lit on s'était aperçu déjà que le bras gauche 
était cn partie paralysé. 

Actuellcment il présente uno paralysie presque complète, avec atrophie assez considé- 
rable de tous les muscles du groupe radiculaire supérieur, long supinatcur, brachial 
antérieur, biceps coraco-brachial, deltoïde ct sous-épineux. 

Dans tous ces muscles on constato de la réaction de dégénérescence bien caractérisée : 
excitabililé faradique très diminuéc ou abolic, excitabilité galvanique diminuée avec 
inversion polaire cl contractions lentes. 

Tous les muscles du groupe radiculaire inférieur, à l'exception du triceps, ne pré- 
sentent ni paralysie, ni atrophie, ni altérations des réactions éloctriques. Le triceps est un 
peu atrophié dans ses trois partics; il présente de lu parésie assoz accusée et de la réac- 
tion partielle de dégénérescence. 

On constate aussi un pou de parésie sur ic grand pectoral, lo grand dorsal. le grand 
rond, le grand dentelé, la partie inférioure du trapéze. Sur ces muscles les réactions fara- 
diques ct galvaniques sont assez diminuces, sans manifestations qualitatives de D. R. nctte- 
ment appréciables. Le rhombolde, la partie moyenne et la partie supérieure du trapèze ne 
paraissent pas atteints et leurs réactions électriques sont bicn conservées. Par suite, le 
déplacement de l'omoplate n'est pas tout à fait le même que dans l'observation précté- 
dente, le moignon de l'épaule gauche est sonsiblement sur Ic même niveau que celui de 
l'épaulo droite; l’omoplale à gauche est un peu plus éloignée de la colonne vertébrale: 
son bord postérieur, dirigé verticalement, est un peu saillant en arrière, ainsi que l'angle 
infériour. 

L'enfant n'étant pas resté à Paris, une ponction lombaire n'a pu élro faite; nous 
n'avons donc pas les mêmes éléments que dans le cas précédent pour affirmer l'absence 
de méningite. Cependant, d'aprés les manifestations cliniques, il semblo bien qu'il s’agisse 
d'une paralysie spinale infantile. t.n admettant cc diagnostic, on peut dire que les lésions 
ont frappè les cellules répondant aux Ve ct Vie racines cervicales dans leur totalité, et 
q'''elles se sont élendues plus légéres par on has sur quelques cellules répondant à la 
Vile racine cervicale, et par en haut sur des cellules répondant à la IVe racine. 


XVI. Tumeur Cérsbrale de la région des circonvolutions pariétales 
supérieures. Hémiplégie double par compression des faisceaux 
pyramidaux, par M. A. Souques. (Présentation de pièces.) 


Je présente à la Société une tumeur cérébrale dont l'histoire clinique et ana- 
tomo-pathologique offre quelques particularités intéressantes (1). 

I] s’agit d'un jeune homme qui, pendant 18 mois, n'eut qu'une céphalée paro- 
xystique compliquée bientôt d'amaurose. Au bout de ce laps de temps survinrent 
progressivement des troubles moteurs et réflexes : courts et rares accès d’épi- 
lepsie crurale droite, hémiparésie d'abord droite puis gauche. Du côté droit, le 
signe de Babinski resta constant jusqu'& la fin et coexista avec une exagération 
du réflexe rotulien ct une esquisse de clonus. Du côté gauche, ce signe apparut 
et disparut à plusieurs reprises, le réflexe rotulien restant normal quoique vif. 
Dans les derniers mois se montra au niveau du vertex une saillie médiane de 
In voûte pariétale, qui fixa la localisation jusque-là incertaine. 

L'évolution dura 3 ans sans aucun trouble de l'intelligence ni du langage, sans 
aucun autre trouble appréciable. L'hémiplègie bilatérale s’accentua de plus en 
plus, les réflexes gardant les caractères précédents. L'examen du liquide céphalo- 
rachidien ne révéla ni hypertension ni lymphocytose. Le malade mourut dans 
le coma. 


(1) L'observation scra publiée en détail dans la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére. 
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A l’autopsie on trouve une tumeur unique, très volumineuse, intracranienne 
et extra cérébrale à la fois, née sur la faux du cerveau dans son trajet interpa- 
riétal. Cette tumeur, médiane, étalée de chaque côté sous la dure-mére, comme 
assise sur les circonvolutions pariétales supérieures droite et gauche, s'est créé 
une loge aux dépens de ces deux circonvolutions qu'elle refoule en dehors et en 
bas. Elle atteint en avant la partie supérieure de la région rolandique. En un 
point elle a détruit la dure-mére pour envahir la voûte cranicnne qu'elle infiltre 
et repousse cn dehors, sous forme de tumeur osseuse visible pendant la vie sur 
le vertex. La ligne de démarcation entre la tumeur et la substance cérébrale est 
nettement tranchée : celle-ci n'est pas détruite, elle n’est que comprimée. 

Histologiquement, il s’agit d'un surcome pur fuso-cellulaire. L'examen d'un 
fragment de l'écorce, pris loin de la tumeur dans le lobe orbitaire, ne montre 
par la méthode de Nissl aucune altération des cellules nerveuses. La moclle, 
examinée au Marchi, fait voir quelques rares granulations noires disséminées 
dans toute la coupe, plus nombreuses cependant dans le territoire des faisceaux 
pyramidaux. 

L'origine du sarcome et sa situation expliquent la longue absence de tout 
signe localisateur. Son extension bilatérale (plus prononcée à droite) rend 
compte de lI'hémiplégie double et de l'inégalité des réflexes. L'apparition ct la 
disparition du signe de Babinski, du côté gauche, semble en rapport avec les 
paroxysmes de la céphalée et les poussées congestives du sarcome. 

Dans les paralysies par compression du faisceau pyramidal il peut donc y 
avoir des signes de dégénération secondaire, permanents ou transitoires, comme 
ici. Ces signes peuvent du reste faire défaut, comme dans le cas présenté par 
M. Babinski à la séance de juillet dernier. 


XVII Hémianesthésie Cérébrale par lésion de la Couche Optique et 
de la Calotte pédonculaire, sans participation du segment posté- 
rieur de la capsule interne, par MM. Ep. Lone (de Genève) et G. Rovssy. 


Dans des travaux antérieurs, faits en collaboration avce notre maitre le 
professeur lejerine, nous avons successivement attiré l’attention sur le rôle 
prédominant que devait jouer la couche optique, dans la prodaction de 
l'hémianesthésie cérébrale dite capsulaire. Rappelons tout d’abord les conclu- 
sions de ces travaux : 

« L’hémianesthésie de la sensibilité générale se rencontre dans les lésions 
centrales des hémisphéres dans deux conditions : 1° dans les cas de lésion tha- 
lamique détruisant les fibres terminales des voies scnsitives du pédoncule et 
les fibres d'origine des neurones thalamo-corticaux; 2° dans les cas où le thala- 
mus étant intact, les connexions avec la corlicalilé sensitivo-motrice sont plus 
ou moins détruites. Dans ce dernier cas, la lésion cst toujours très étenduc. » 
(Dejerine et Long, Cp. rend. et Mém. Suc. Bivlog., 24 décembre 1898.) 

A ces deux propositions, nous en ajoutions dernièrement une troisième : 
« Lorsque la lésion siège dans le noyau externe du thalamus, empiète sur les 
noyaux interne el médian de ce ganglion, ct n’intéresse qu'une petile partic des 
fibres du segment postérieur de la capsule interne, on lrouve réalisé le tableau 
clinique du syndrome thalamique. » (Dejerinc et Roussy. — Rev. Neuroloyique, 
30 juin 1906.) 

Nous nous efforcions done d'enlever ainsi, au segment posléricur de la capsule 
interne, pour attribuer & la couche optique, la cause efliciente de l'hémianes- 
thèsie dite capsulaire. De nombreux cas de lésion du carrefour sensitif sans 
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hémianesthésie (Nejcrine et Long, Maric et Guillain), ont contribué également 
à ébranler définitivement la doctrine de Charcot. Mais la contre épreuve de cette 
proposition restait encore à faire, savoir démontrer, piéces cn mains, 
qu'une lésion uniquement localisée à la couche optique et n’intéressant en 
aucun point le segment postérieur de la capsule interne, pouvait déterminer 
une hémianesthésic tout aussi nette que lorsque la capsule était prise. Ce fait 
a été démontré expérimentalement chez l'animal par Probst; l’un de nous a pu 
répéter ces expériences dans une série de travaux encore inédits; mais la con- 
firmation anatomo-clinique de ces résultats manquait jusqu'ici. 

Le cas que nous rapportons aujourd'hui à la Société est une démonstration si 
évidente du rôle joué par la couche optique ct la calotte pédonculaire dans la 
production de l'hémiancsthésie, que nous avons cru utile d'attirer l'attention, 
dans cette note préliminaire, sur les conclusions les plus importantes qui se 
dégagent de cetle étude (4). 

Nous tenons ici, à remercier tout particulièrement le professeur Bard (de 
Genève), dans le service duquel est mort le malade dont nous rapportons l'ob- 
servation ; M. Bard mit, avec la plus grande libéralité, les pièces de ce cas à 
notre disposition; qu'il reçoive l'expression de notre profonde gratitude. 


OnsEnVATION (RÉSUMÉE). — K..., Antoine, 63 ans, musicien, entré le 20 septembre 1905 
à l'hôpital cantonal de Genèvo, service de M. le professeur Bard. 

Début de la maladie. — Au commencement dut mois d'août par malaises ct céphalées, 
puis ictus avec hémiplégic gauche légère, rapidement améliorée. 

Elat actuel. — Némiparésie gauche sans participation de la face. Tous les mouvements 
des membres gauches sont possibles, mais faibles et mal exécutés. Le membre inférieur 
gaucho cst plus faible que le membre supérieur. 

Diminution du réflexe patellaire à gauche. Pas de trépidation spinale. Signc de Babinski 
positif à gauche. Réfloxe crémasttrien aboli à gauche. Réflexe abdominal aboli des deux 
côtés. Relichement des sphincters vésical et rectal. 

Sensibilité. — Wémianesthésie cutanée de toute la moitié gauche du corps, y compris lu 
face. Altération de la nolion de position des membres gauches. 

Pupille gauche plus petite. Réaction lumineuso affaiblie. Pas d'hémianopsic. 

Evolution de la maladie. — Agitation ot délire, affaiblissement progressif, eschares 
multiples, fièvre. Jusqu'à la fin on constate la réaction différente des deux moiliés du 
corps à la piqire el au pincement (face inclusivement). Signe de Babinski positif. Pas de 
trépidation spinale. Décès le 14 novembre 1905. 

Autopsie. — A l'examen macroscopique, on remarque, sur la face inférirure de 
l'hémisphère droit, un foyer de ramollissement superliciel, qui occupe surtout Ics lobules 
fusiforme et lingual, en empiélant en arrière sur lc cuncus, ct en avant sur la partie pos- 
térieure de la circonvolution de l'hippocampe. 

La coupe macroscopique du pédoncule droit, montre deux foyers de ramollissement : 
l'un siège dans la calolte pédonculaire, et l’autre, nettement distinct du premier, occupe 
le 2° cinquième externe du pied du pédoncule. Ces foyers primitifs sont localists et 
décrits avee plus d’exactitude dans l'étude microscopique qui suit. 

ExauLN ANATOMIQUE, — L'étude de ce cas a été faite sur coupes microscopiques scriées: 
les coupes de la région thalamique et de la calotte pédonculaire, siège du foyer primitif, 
ont été traitées par la méthode do Woeigert-lal:la région capsulairo supérieure, des frag- 
ments de la corticalilé. la protubérance», le bulbe ct des fragments de la moelle ont cté 
trailés par la méthode de Marchi et débités en coupes scriées. 

Dans cette note préliminaire qui n'a pour but qu’une prise de date, nous nous borncrons 


(4) Un examen plus complet avec Ics dessins quo nous présentons aujourd'hui, sera 
publié prochainement dans la thèse quo l'un de nous consacre à l'Étude anatomo-phy- 
siologique ot clinique de la couche optique. Nous nous proposons également de revenir 
dans un prochain travail sur Ie trajet des différents faisceaux do la calolte (pédonculairo 
et protubtrantielle) cn nous appuyant sur les considéralions très intéressantes qui 
ressortent de nolre cas. 
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à indiquer rapidement la localisation exacte du foyer primitif et les dégénérations qu 
l'ont déterminé. 

Le foyer principal est situé en pleine couche optique droite, son prolongement postérieur 
pénètre dans la calotte pédonculaire ; en avant, il s'arrête dans la partic antérieure du 
thalamus. Ce foyer intéresse, par ses différentes anfractuosités, toutes les partics du 
thalamus (noyau interne, externe, médian et antérieur), mais en aucun point, il w’interesse 
le segment postérieur de la capsule inlerne qui est épargné par la lésion sur toute la série 
des coupes. En arrière, les anfractuosités du foyer pénètrent dans le pulvinar et plus 
bas, dans la calotte pédonculaire où elles lèsent : Ja partie supéro-extcrne du noyau rouge, 
unc grande partie do la substance reticuléo do la calotte, on poussant une pointe dans 
la calotte pédonculairo gauche, lo faisceau longitudinal postérieur, le ruban de Reil 
médian, le corps genouillé interne ct lo bras du tubercule quadrijumeau antécricur... Il 
existe enfin deux prolongements plus externes de ce mème foyer dont l’un va sectionner 
la partic la plus externe du corps genouillé oxterne, et l'autre lo 2° cinquième externe 
du pied du pédoncule cérébral, immediatement au dedans du faisceau de Turk. 

Sigaalons enfin, pour étro complets, deux petits foyers accessoires et indépendants du 
foyer principal. Le premier est situé à la partie antérioure ct inférieure du noyau leali- 
culaire, intéresso le globus pallidus et lo putainen, scctionne la commissure antérieure 
et eflleure le segment antéricur de la capsule interne, en passant nettement en avant du 
genou. Lo deuxiémo siège dans le pilier postérieur du trigone. 

Dégénérescence. — La lésion primilive a entrainé des dégénérescences que l'on peut 
suivre sur la sério des coupes au Marchi, au-dessus et au-dessous du foyer primitif. 

Au-dessus du foyer, la capsule cst dégéncrée dans tous ses segments; (Cia, Cip. Cirl); 
elle contient un nombre innombrable do libres dégénérées que l’on voit partir de la face 
externe de la couche optique pour gagner les lames médullaires du noyau lenticuiaire. 
Celle dégénérescence iutéresse les fibres thalamo-corticales, qui, après avoir passé par 
les lames médullaircs du noyau lenticulaire, s’infñléchissont pour altciodre la cortica- 
lité. A noter enfin que ces fibres thalamo-corticales sont exlrémement nombrouses el 
qu'au niveau des circonvolutions péri-rolandiques, on les trouve en plus grand nombre, 
au niveau de la circonvolution parictale ascendante qu’au niveau de la frontale ascca- 
dante. Dans Cirl, les fibres dégénéries proviennent de la lésion corticale du lobe lingual. 

Au-dessous du foyer primitif, dans la région du pied du pédoncule, la dégénération 
descendante correspond exactement au siège ct à l'élenduc du foyer pédonculaire ci- 
dessus décrit. Comme lui, elle so confine à la partic externe (2° cinquidmo externe) et 
respecte complètement les 3/5 internes. Dans la région protubérantielle, la dégénérescence 
se cantonno à Ja partic externe et postérieure du pont, alors que los faisceaux antéricurs 
disséminés do la voie pédonculaire sont sains. Cctlo dégénérescence pyramidale sc povr- 
suit dans la bulle et dans la moclle où celle est beaucoup moins marquée. La différence 
d'intensité de la dégénération pyramidale dans la protubérance et le bulbe montre qu'un 
certain nombre des fibres dégénérées s'arrêtent dans la protubérance et que parmi 
celles-ci il en est qui proviennent du faisceau de Turk. 

Le foyer principal quo nous avons décrit et qui empièle on arrière sur la calotte, a 
déterminé des dégéntresconces du faisceau longitudinal postérieur, du ruban de Keil 
médian, du Rcil latéral, du faisceau central de la calotte, enfin du pédoncule ccerébellcuy 
supérieur du côté opposé. 

Un dernicr fait sur lequol nous voulons insister en passant par ici, c’est la possibilité 
de suivre nettement sur toute la série de nos coupes, la dégénérescence au Marchi, du 
faisceau longitudinal postérieur, qui vicnt se placer dans le cordon antéricur de la moelle, 
tout de suite en dehors du faisceau pyramidal direct, beaucoup moins dégénéré que lui 
ct que l'on peut suivre comme faisceau nettement distinct jusque dans le Ile segment 
cervical (1). 


L’exposé rapide et succinct que nous venons de faire, suffit néanmoins à 
mettre nettement en évidence le double intérêt qu'offre le cas dont nous 


(1) Nous oc parlerons pas ici de la pathogénic des lésions oculaires de l'œil gauche; un 
fragment coupé en série du pédoncule gauche au niveau do l’'aqueduc de Sylvius, n'a 
montré ni lésion primitive, ni dégénérescence secondaire pouvant expliquer la paralysie 
oculaire. 

Nous nous proposons de couper en séric le resto de ce pédoncule gauche et de reveuir 
ultérieurement sur co point spécial. 


—_—_— — — _ — — — —~ — — 


SOCIÈTÉ DE NEUROLOGIR 1205 


présentons aujourd'hui les coupes à la Société : intérèt à la fois doctrinal et: 
analomique. | | 

Intérêt doctrinal : ce cas nous montre de la facon la plus évidente, que 
l'hémianesthésie de cause cérébrale peut étre produite par une lésion de la 
couche optique et de la calotte pédonculaire sans PARTICIPATION AUCUNE DU 
SEGMENT POSTERIEUR DE LA CAPSULE INTERNE. 

Intérét anntomique : il est une démonstration probante de l'existence de 
fibres qui partent du thalamus pour gagner la corticalité (fibres thalamo-corti- 
vales). L'existence de ces fibres — démontrées expérimentalement chez l'animal 
par différents auteurs et chez l'homme par M. et Mme Dejerine et Long, dans 
des cas d'agénésie du mantcau cérébral, — ces fibres, disons-nous, n'avaient 
pas encore été suivies chez l'homme par la méthode de Marchi. 

Enfin, dernicr point : eu opposant la diffusion de la dégénéresrence capsulaire 
{que nous avons vu occuper toutes les parties du scgment postérieur de cette 
capsule) à celle du pied du pédoncule et de la voie pédonculaire (dégénération 
nettement limitée à la partie postéro-externe de la voie pyramidale et cotres- 
pondant exactement au petit foyer du pied du pédoncule), il est aisé de se 
rendre compte que, du thalamus, aucune fibre ne rejoint par un trajet descen- 
dant la voice pyramidale. 

Quant aux fibres dégénérées descendantes (faisceau longitudinal postérieur) 
que nous avons pu suivre jusque dans la moelle, l'existence et le siège du foyer 
de la calotte suffisent à l'expliquer, sans qu'il soit nécessaire d'admettre l'exis- 
tence de fibres thalamo-spinales descendantes. 


M. et Mme Degenixne. — Le cas de MM. Long et Roussy est tout à lait confir- 
matif de la maniére dont nous avons envisagé dans des travaux antérieurs, 
d’une part, le système des fibres thalamo-corticales, et, d’autre part, les dégé- 
nérescences du cordon antérieur de la moelle. Les fibres thalamo-corticales 
— dont avec M. Long l’un de nous a démontré Vexistence dans les cas d’agénésie 
de la corticalité cérébrale — se trouvent ici dégénérées, à l'exclusion des fibres 
de la voie pédonculaire, et il est facile de suivre leur trajet, depuis le thalamus 
jusqu'à la corticalité où elles s’épanouissent. Le foyer primitif est confiné, en 
effet, au thalamus et à la calotle pédonculaire : tl n’iniéresse nulle part la capsule 
milerne ct n'atteint qu'en un point très limité la partie postérieure et cxterne du 
pied du pédoncule. fl en résulle que la dégénérescence descendante de la voie 
pyramidale est minime, à l'encontre de ce que l’on observe généralement dans 
ces foyers thalamiques ou sous-thalamiques qui empiétent Ie plus souvent 
sur la capsule interne. Ce cas est donc particulièrement favorable pour 
éludier le trajet des fibres que Ia calolte pédonculnire envoie dans Île cordon 
antérieur de la moelle. Nous avons montré (4) qu'immédiatement au-dessous 
du collet du bulbe il est facile de faire, grâce à leur direction différente, le 
départ des fibres pyramidales d'avec les fibres provenant de la calotte pédon- 
culaire : ces dernières occupent la partie fondamentale du cordon antérieur, 
tandis que les fibres pyramidales longent le sillon médian antérieur. Nous avons 
démontré, d’autre part, que l'aire occupée par le faisccau pyramidal direct (2) 
dans la région cervico-dorsale de la moelle dépend du volume individuel de cc 


(1) M. er Mme Desenine, A propos des dégèuérescences du cordon antérieur de la moelle. 
Soc. de Neurologie, 1908, in Revue Neurol., 1904, p. 777. 
(2) M. er Me Desenine, Le faisceau pyramidal direct. Rrone Neurologique, 1904, p. 258. 
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faisceau, et partant du mode de décussation de la pyramide bulbaire. Or, dans 
le cas de MM. Long cl Roussy, le faisceau pyramidal direct est volumineux ; 
sa dégénérescence est minime; la dégénérescence principale du cordon anté- 
rieur occupe, en effet, la partie fondamentalo de ce cordon; elle est située en 
dehors de l’aire pyramidale directe et correspond à la dégénérescence des fibres 
de la calotte pédonculaire. Les coupes sériées montrent qu'à aucun moment 
de leur trajet protubérantiel ou bulbaire ces fibres ne font partie de la voie pyra- 
midale; leur dégénérescence ne peut, du reste, pas être suivie, en tant que 
faisceau distinct, au-dessous du Ill* segment cervical. 

Le cas de MM. Long et Roussy est des plus importants pour l'étude du trajet 
protubérantiel et bulbaire des faisceaux lésés dans Ja calotte pédonculaire. C'est 
la première fois que l’on a pu étudier chez l'homme, et à l'aide de la méthode de 
Marchi, un foyer confiné au thalamus et à la calotte pédonculuire sans lésion 
concomilante de la capsule interne. 


XIX, L'état des Muscles Masticateurs dans l’Hémiplégie, par 
MM. C. Mirauué et A..Jenpnon. (Note présentéc par M. DksxnixE.) 


(Communication publiée in ertenso dans le présent numéro de la Revu” 
neurologique.) 


NX. Le Faisceau Longitudinal Inférieur et le Faisceau Optique 
central, par M. Lasaiik ARCHAMBAULT, d'Albany (New-York). 


Nous avons exposé à la séance du 9 novembre 1905, les résullats de nos 
recherches sur l'anatomie des grands faisceaux de l'hémisphère cérébral et, en 
particulier, du faisceau longitudinal inféricur. Dans les deux mémoires que 
nous avons consacrés à l'exposition détaillée de ces faits personnels, nous avons 
soutenu avant tout, Ics deux propositions suivantes : 1° Il existe un faisceau 
qui, dans le lobe temporal, occupe en partie la couche sagittale externe, en 
partie la couche sagillale interne el qui, dans le Jobe occipital, constitue la 
presque tolalité de la couche sagittale externe. Ce faisceau, qui représente la 
couronne rayonnante corticipète du lobe occipital, Lire son origine du corps 
genouillé externe et se termine dans les deux lèvres de la scissure calcarine, 
surtout dans sa livre inférieure. Nous proposons à ce faisceau le nom de 
« faisceau optique central », ou micux encore de « faisceau géniculo-culca- 
rinien ». 

2° Ce faisceuu duit ètre sépuré des fibres d’associalion qui envahissent cons- 
tamment son territoire. Si pour des raisons de simplicité, l'usage veut que l'un 
considère comme faisant purtie d’un faisceau tout ce qui ne fait que le tra- 
verser, nous dirons que le « faisccau longiludinal inférieur » des auteurs clas- 
siques, comprend : a) le « faisceau optique central » et, en plus, b) un certain 
nombre de fibres d'association. 

Notre thèse étant nettement en désaccord avec la notion classique du faisceau 
longitudinal inférieur, M. et Mine Dejerine ont vivement combattu notre 
manière de voir, apportant à l'appui de leurs objections, plusieurs d’entre les 
observations qui figurent dans l'Anatomie des centres nerveux. 

Tout d’abord, il convient de rappeler que nous avons eu le soin de nous 
expliquer longuement dés le début, sur le sens exact que nous nous proposivns 
de reconnaître aux termes actuellement en usage; or, nos contradicteurs n'ont 
tenu aucun comple de nos distinctions, et leur critique perd de par ce fait, une 
large mesure d'application logique. En modifiant le texte de notre proposition, 
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où en a, bien entendu, également modifié le sens. Nous ne pouvons pas nous 
arréter ici sur celte question de définition de mots, nous lui donnons ailleurs 
une plus ample considération. 

Dans une première note en réponse à notre communication mème, Mme De- 
jerine (Rec. Neurol., 14905, n° 22, p. 1141) fait remarquer qu'il est indiscutable 
que le faisceau longitudinal inférieur recoive des fibres du corps genouillé 
ou lui en envoie, que le fait avait été signalé déjà en 1895 dans le t. 1 de 
l'Analomie des centres nerveux et que le trajet de ces fibres ful précisé en 1904 
dans le t. Il. Les renvois destinés à l'appui de ces asserlions nous permettent de 
constater toutefois que l'on soutenait en 1895 l'indépendance absolue du fais- 
ceau longitudinal et de la couronne rayonnante temporo-nccipitale; que ces 
fibres, disent les auteurs (p. 773-773), n’appartiennent pas en propre au faisceuu 
longitudinal inférieur, qu'elles ne font que le traverser et qu'elles appartiennent 
à la couronne rayonnante. Quant aux idées émiscs sur ce sujet dans le t. II, 
il s'agit (p. 67) de radiations du corps genouillé externe; ces fibres dégénérent 
à la suite de lésions de la zone visuelle corticale (ce sont par conséquent des 
fibres corticifuges) el occupent Ia couche sagittale interne. Nous tenons à rap- 
peler que, lors de notre communicalion, nous n'avons parlé que de fibres 
« géniculo-calcariniennes » (fibres corticipétes) et de couche sagittale externe, 
et n'avons soutenu le caractère essentiellement corticipéte de cette couche qu'au 
niveau du lobe occipital. La dissemblance de ces deux conceptions du contin- 
gent genouillé du faisceau longitudinal inférieur ne saurait être plus tranchée. 

Pour Mme Dejerine, les fibres géniculo-calcariniennes sont mélangées dans la 
couche sagiltale externe avec des fibres provenant de territoires corticaux 
autres que la scissure calcarine (pointe, faces externe el inféro-interne), ou de 
régions thalamiques autres que le corps genouillé, telles que le pulvinar, par 
exemple. Voila ce que nous ne saurions admettre, car, d'une part, les fibres qui 
relient l'écorce occipitale aux noyaux centraux occupent (nous ne disons pas 
exclusivement, mais surtout) la couche sagittalc interne; et d'autre part, il 
n'est pas encore démontré que la couche sagittale externe reçoive des fibres du 
pulvinar. Nous démontrons dans un autre travail que les cas Cogery ct Dau- 
triche, auxquels l'on nous renvoie à cet égard, sont loin d’être probants. 

La clause terminale de cette première critique est toutefois trés consolante, 
puisque Mme Dejerine veut bien reconnaitre au faisceau longitudinal inférieur 
(qu'elle ne distinguc pas de la couche sagittale externe) un trés grand conlin- 
gent géniculo-calcarinien. C'est là un fait que des maitres en anatomie ner- 
veuse n'avaient pas encore confirmé. 

Plus récemment, à l'occasion de la présentation par M. Pierre Marie (séance 
du i* mars 1906) d'un cas confirmatif de nos idées, M. et Mme Dejerine ont 
repris la discussion, en faisant cette fois le tableau systématique des dégénéres- 
ceuces sccondaires de la totalité du lobe pariéto-temporo-occipital. Nous ne 
saurions discuter ici les cas trés instructifs que nos éminents contradicteurs 
ont rassemblés dans leur seconde note, mais nous nous permettons de les ¢tu- 
dier soigneusement dans un travail qui doit paraitre prochainement dans la 
Nouvelle leonographie de la Salpétrière. Nous consacrons un chapitre spécial à 
la démonstration de Vindividualité du « faisceau optique central » que nous 
avons décrit et M. et Mme Dejerine l'ignorent entiérement, lorsqu'ils nous repro- 
chent encore (Rev. Neurol., 1906, n. 6, p. 292) de donner au faisceau longitu- 
dinal inférieur, une origine exclusivement genouillée. Nous nous appliquons 
dans ce travail a établir systématiquement le parallélisme vraiment remar- 
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quable qui existe entre le faisceau pyramidal et le faisceau optique central tant 
au point de vue de leur disposition fusciculaire d'un niveau à l’autre qu'à celui 
de leur mode d'origine, de terminaison, clic. 

Toutes les fibres d’associalion que l’on attribue au faisceau longitudinal infé- 
rieur ne sont autres que Ics fibres profondes des divers faisceaux qui l'entourent 
et que l'on a affranchis; elles ne font pas plus partie du faisceau qu'a conçu 
Burdach que Jes fibres ponto-bulbo-spinales ne font partie du faisceau de Türck 
au niveau de la moelle. 

Ainsi qu'à la suite d'une lésion cérébrale la réaction médullaire porte exclusi- 
vement sur les faisceaux pyramidal direct et pyramidal croisé, de mème la 
réaction occipitale que déterminent certaines lésions centrales circonscriles, se 
cantonne-t-elle presque entièrement à la couche sagittale externe. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 10 janvier 1907. 


ASSEMBLÉE GÉNÉRALE 
DU 6 nÉCEMGRE 1906 


La Société de Neurologie de Paris se réunit en Assemblée grnérale, le jeudi 
6 décembre 1906, à 44 heures 1/2 du matin, sous la présidence de M. (1LBEKT 
BALLET. | 


22 membres fondateurs ou titulaires sont présents. 


MM. Acnano, Baninsxr, G. Batter, Bonxren, Brissauu, Cravor, CRouzON, 
Desruinx, M Desgrings, E. Dupre, Gasxe, GUILLAIN, Huet, Kerppr., Lawy, Lear, 
P. Maure, bE Massany, HW. Metcr, Raymonn, Sovgues, A. Tuomas. 


Absents : 


NM. Duroun, Enniguez, MERE, IaLLION, Jorrroy, DE LAPERSONNE, Sicanb. 


Elections du Bureau pour l’année 1907 


L'Assemblée générale procède à l'élection du Bureau pour l'année 1907. 


Le Bureau pour l'année 1907, élu à l'unanimité des 22 membres présents, est 
ainsi composé : 


Président............................. MM. J. BaBinski. 
Vice-President.......... .............. KLIPPEL. 
Secrétaire général..................... Pigare Manir. 
Secrétaire des s'ances.............. ee. HENRY Mar. 
Trésorier ..................,......... A, Souqgues. 


Election d'un Membre Titulaire 


Il est procédé à l’élection d'un membre titulaire. 
22 membres fondateurs ou titulaires étant présents, le quorum — deux tiers 
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des meinbres fondateurs ou titulaires, actuellement au nombre de 29 — néces- 
suire à la validité de toute élection, est dépassé. 
Les 22 votes exprimés au scrutin secret accordent à : 


MM. Rocnon-DUvIGNEAUD ....................... 20 voix. 
LRIONNE............. ones. 2 — 


Ayant obtenu plus de la moitié des suffrages des membres fondatcurs et titu- 
laires, et aucune opposition n'ayant été exprimée par un O sur un bulletin de 
vote, M. Roctox-DuvianrAuv est proclamé membre titulaire. 


L'élection précédente porte à 30 le nombre des membres fondateurs et litu- 
Jaires de In Société de Neurologie de Paris, chiffre maximum fixé par le 
Réglement. 


Tirages à part des Comptes Rendus de la Société 


Les auteurs, ayant fait à la Société de Neurologie de Paris une communica- 
tion insérée dans les comptes rendus officiels publiés par la Revue Neuroloyique, 
pourront se procurer des tirages à part, à leurs frais, à des conditions fixées 
d'après un tarif-contrat passé avec l’imprimeur de la Revue Neurvlogique. 

Hs voudront bien adresser & cet effel, par écrit, une demande au Sccrétaire 
des séances le jour même où la communication aura été faite, en spécifiant si 
les tirages à purt doivent comporter ou non des remantements et des couvertures. 

A défaut de ces indications, les tirages à part demandés scront faits sans 
couverture, ni remaniements, ni corrections supplémentaires. La composition 
sera extraite des comples rendus de Ja Société. (Format in-8" raisin, papier des 
comptes rendus de Ia Sociélé, piqüre au fil d'acier à partir de huit pages, bro- 
chure rognéc). Chaque tirage à part portera en haut de la première page la 
mention : Socirté de Neurologie de Paris, Séance du... La communication com- 
mencera dans la premiére page du tirage à part à la place qu'elle occupait dans 
la Revue Neuroloyique; son titre, ainsi que les titres courants et les folios, ne 
seront pas changés. 

Tout membre de la Société recevra un exemplaire du tarif des lirages à part, 
élubli de telle sorte que chacun pourra évaluer à l’avance le montant des frais, 
selon le nombre de pages de la communication, le nombre désiré d'exemplaires 
de tirages à port, avec ou sans remantements, avec ou Bans couvérlures. 

Les tirages à part scront livrés aux auteurs avec la facture de l'imprimeur, 
dont le montant sera recouvré par les soins de MM. Masson ct Cie, 120, boulevard 
Saint-Germain, Paris (Vie). 


Le tarif-contrat des tirages à part de la Societé de Neurologie de Paris, élabli 
par l'imprimeur de la Revue Neurologique, est accepté par la Société. 

Il est valable pour l’année 1907 et renouvelable par tacite reconduction. 

Dans les cas où les frais d'impression vicndraient à augmenter, l'imprimeur 
se réserve la faculté de résilier ce tarif-conteat à La fin de chaque année, à 
condilion d'en prévenir la Socicté de Neurologie au moins trois mois à l'avance. 
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Séance du 11 janvier 1906. 


Allocution de M. Gizserr BALLET, président....................................... 
A propos du procès-verbal de la séance du 9 novembre 1905. Sur l'hyperexcitahi- 
lité électrique du nerf facial dans la paralvsie faciale, revendication du profes- 
secur OrPexnEtM (de Berlin); réponse de M. Bauinser............................ 
Polynévrite “onséculive à un empoisonnement aigu par l'arsenic, par F. Rarmoxo 
et P. LEJIONNE................................,..,,.,.,,,..4 40e. 
Paralysic faciale et hémiatrophie linguale droites avant vraisemblablement 
commo origine une polioencéphalite inféricure aiguë ancienne, par Huet et 
LEJONNE. ...............................,.,.,4..4 eee ee eee een eee etn eens 
Un cas de syringobulbic. Syndrome d'Avellis au cours d'une svringomyélie spas- 
modique, par Raywonn et GuILLAIN...................................,,,.,.... 
Paralysie avec contracture des quatremembres. Sclérose en plaques vérifiée à l'au- 
lopsic, par ANoné Thowas ct Ansent Comte... cece eee eee 
Un nouveau cas de soi-disant hétérotopie du cervelel. Eclopie cérébelleuse vrai- 
semblablement post-mortem, par Gi. Raussy..,...........................,...., 
Euphorie délirante ct onirisme chez un phtisique. Double tubercule cortico- 


méninué frontal symétrique, par EnxXesr Durré et Para Cauts............,..... | 


Un cas de cellulo-névrite. Discussion du diagnostic, par Brissacy et F. Moutien. 
Lésions de la moelle dans la démence précoce, par Kurrrec ct Luenwite........ 
Syndrome psetdo-bulbaire d'origine névritique, par A. CouMTE.................... 


Sur la perte du sens stéréognostique à topographie radiculaire dans quatre vas do 


tabes, par Norca et Por Avnauescu (de lfucarest)............................... 
La guérison histologique de la méningite cérébro-spinale, par À. Garsser (de 
Montpellier). .............................................,...,,.,.,,...2..8 
Une variété nouvclle de myoclouie congénitale pouvant être héréditaire et familiale 
à nystagmus constant (nystagmus-myoclonic), par E. Lexosiy et Ausineau 
(de Brest)... ccc ccc ccc ee ee en ete ee eee eee seems 
Amneésic rétro-antérograde générale ct presque tulale ; délire; anesthcsic consi- 
dérable des diverses sensibilités chez une hystérique, par IT. Detacnorx ct 
E. Sor.acen (de Montpellier)....................: ...........,............,.... 


Séance du 1° février. 


L’acroparcsthésic. Une lésion du cordon postérieur, par Max Écoën............. 
Double exophitaimie chronique par sclérose interstitielle pseudo-hvpertrophique 
des muscles moteurs du globe oculaire, par Rocnuox-DuviéNEaun............... 
Sur un cas de syringomryélie à prédominance unilatérale avec atrophic muscu- 
laire à topographie radiculaire. par E. Leexnannt et NonEno...,............... 
Lésions der cellules des cornes antérieures dans la sclérose en plaques a forme 
amyotrophique, par P. LBIONNE.............................,,,.,.,..,.,,.222. 
Épilepsie spinalo vraic et clonus de la rotule ches une hyslérique auorcxique ax ant 
été atteinte d’une hémiplégie gauche actuellement gucrie. par J. Drienine ct 
NORBRO nsc eee scene 
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Troubles d'élocution chez un ancien aphasique, par Henry Lamy................ 
Achoadroplasie partielle, forme atypique, par Ilenny Doroua..................... 
Syndrome myopathique chez un enfant de 7 ans. Guérison (Traitement par les 
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De l’épilepsie spinalo fruste, par J. BaBinski.................................... 
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vaisseaux radiaux, par BE. Ilugr et P. Leonn&g.........................,...... 
Ramollissement cérihral; lésions des fibres du faisceau longitudinal inférieur, par 
Puri MARIE... dde esse sers 
Application de la méthode de Ramon y Cajal (imprégnation à l'argent) al’ anatomie 
pathologique du cylindraxe, par ANDRE Tnomas............................. 
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Séance du 5 avril. 


Syringomyélie spasimodique avec attitude particulière des membres supérieurs, 

par F. Ravuons et HENRT Fuançars...........,...........,..........,,..2. 
Un cas d'aphasie tactile, par Ravuonn et Euugn................................. 
Inversion du phénomène de Ch. Bell chez une labyrinthiquo, par PIERRE BoNnNiEn. . 
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née par l'—) (Papania), 928. 

Affections cérébrales aiguës (Diagnostic el 
pronostic des —) (Riva-Rocci), 931. 

— spasmodiques de l'enfance : classifica- 
tion et pathogénie (Hausnatter et CoL- 
LIN), 4154. 

Affectives (Les réactions — et l'origine 
de la douleur morale) (Masss.on), 427. 
Agénésie compléle d'un système radial 

(Français et Eaoun), 546. 

Agents physiques dans lo traitement du 
tabes (ALranv ot Cauvy), 854. 

Agnosie (A propos d'un cas d'aphasie 
Pactite) (Nora), 10:2. 1096. P 

— (Considérations sur la soi-disant aphasie 
tactile) (Desgaing), 597. 

— et asymbolie à propos d'un soi-disant 
cas d’aphasie tactile) (CLaranèoe), 803. 
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A mmatisme (Sur l'— et les troubles 
ee ia parole intérieure) (HEeILBaONNER), 


Agraphie motrice (Un cas de tumeur de 
a Ie et de la Ile circonvolutiou frontale 
gauche avec — motrice comme symp- 
tôme principal de localisation ; heureuse 
ablation de latumeur) (Mac Connect), 261. 

Air comprimé (Contribution à l’étude de 
l'hystéro-neurasthénie traumatique; le 
syodrome hystéro-nourasthénique pro- 
yoaue par le travail à ’—) (Pau. Cuazat), 


Aire motrice du corveau huinain, sa situa- 
tion el sos subdivisions, avec des discas- 
sions concernant la chirurgie de cetle 
aire (Mitzs ot Frazica), 260. 

Akinésie algera (Syndrome de Mwæbius) 
(INGELAANS), 239. 

Alcool et strychine, alcool et venin (Va- 
LENTINO), 231. 

Alcoolique (Délire — subaigu) (Léeme), 

$3. 

— (Les ivresses délirantes lransitoires 
d'origine —) (Dogg et Cuanrentien), 667. 

— (Méningite chronique chez un — avee 
lésions dégénératives du névraxc) (Rarv- 
MOND), 995. 

— (Névrile — avec gangrene des extré- 
niités) (LéPing et Ponor), 232 

— (Paralysie —) (LéPrNe), 232. 

| is ychose — avec dromomanie) (Pauzrv), 

Alcooliques (Le crépitement des pha- 
langes chez les —, signe de Quinquaud) 
(PsrazzoLo), 1001. 

— (Le suicide chez les —) (Lonenz:), 264. 

— (Sur les psychoses — atypiques) (Cuor- 
ZEN), 668. 

Alcoolisme, crime et folie (Bavax-Lewis), 


— (Influence de I’— sur la glande thyroïde) 


(F. ps Quenvain), 438. 

— (Rapport eatre l’— et l'aliénation men- 
tale dans le départoment des Côtes-du- 
Nord) (Aurrnay), 243. 

Algérie (Recherches sur la fréquence des 
inaladies nerveuses chez les indigènes 
musulmans d’—) (Duuozanu), 697. 

Algie sinusienne frontale hystérique (Cua- 
VANNE), 953. 

Aliénation menlale dans la marine, dans 
les troupes métropolitaines, ct dans l'ar- 
méc coloniale (Gaansux), 36. 

— — (L’envottement moderne et ses rap- 
ports avec —) (ane ot Viouist), 907. 

— — (La prophylaxie de l'— dana sa 
riode d'incubation par le praticien de 
médecine générale) (J. T. W. Rows), 146. 

— — (Rapport entre l'alcoolisme et r— 
dans le département des Côtes-du-Nord) 
(Acrrrar), 243. 

— — (Relation entre les lois concernant la 
folic avec le traitement de l’—) (Tux), 

> 


— — chronique (Méningite chronique ct —) 
(Mancuanv), 906. 

Aliéné (Exostose solitaire de l'humérus 
droit chez un —) (Vrviani), 589. . 

— criminel (Examen d'un — récidiviste) 
(Dupre), 908. 
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Aliénés (Asile madona Doudou à Cralova. 
Compte rendu des années 1891-1904 avec 
considérations sur l'assistance des — en 
Roumanie) (MæLrriciu), 444. 

— (Comment consolider le résultat théra- 
peutique des établissements pour ma- 
ades nerveux) (Max Lagnr), 451. 

— (Conditions des — dans les colonies 
françaises, anglaiscs et néerlandaises 
dExtréme Orient) (JANSELME), 144. 

— (Contribution à l'étude des lésions céré- 
brales chez les —) (Mancnaxo), 738. 

— (Du scorbut chez les —) (TouLouse et 
DanaAYE), 786. 

— (Enquéte sur la fréquence des troubles 
mentaux dans le personnel des asiles 
d'—) (MicNoT), 630. 

— (Essai de classification des troubles de 
mimique chez les —) (Draovanp), 514. 

— (Etiologie des othématomes) (llorte- 
Loup), 656. 

— (Etude cytologique, bactériologique ct 
expérimentale u sang chez les —) (Dips), 

5 


— (La condition des — dans les colonics 
néerlandaises) (R£Éc1s), 907. 

_ Le tuberculose dans les asiles d'—) 
(Marie), 519. 

— (Le sentiment du mystère clicz les —) 
(D’ALLONNEs), 907. 

— (Le sérum marin dans la thérapcutique 
des —) (PaiLerign), 370. 

— (Le travail dans le traitement des —) 
(Mantz), 438. 

— (Les asiles d’— de la Seine el leur po- 
pulation) (Corin), 824. 

— (Note sur quelques cas de trichotillo- 
manie chez les —) (FERE), 961. 

— ‘Notes thérapeutiques sur l'emploi du 
véronal chez quelques —) (Sérieux et 
Menor), 630. 

— (Parenté) (Lance), 1136. 

{Quelquee temps de réaction choz les —) 
(CHARPENTIER), 906. 


— (Sur la toxicité du sang des —, contri- . 


bution à la pathogénèse des psychoscs 
aigués) (Dracorri), 45. 

— { ur un prétendu transilivisme (Wer- 
nicke chez les —); un chapitre de psy- 
chiatrie générale) (Picx), 368. 

— (Troubles volontaires de la niimique 
chez les —) (Dromanp), 1163. 

— (Tubercules endo-occipilo-basilaires chez 
Jes —) (AnToniv), 4408. 

— arabes de l'asile indigène «d’Abassich 
(Mani), 246. 

— aulo-accusateurs (MEYER), 519, 

— criminels (L'asile des — de Gaillon 
(Beananp), 245. 

— — (Les établissements spéciaux pour — 
en Allemagne) (Sérieux), 908. 

Aliénistes (L'informateur des — et des 
neurologistes) (ANTNAUMB), 623. 

Alimentaire (Régime — «des épileptiques; 
régime vegélarien ct régime hypoazote) 
(Junes Voisin et Rouen Voisin), 70. 

Alitement (Traitement des chorécs et des 
tics de l’enfance; — et isolement ; disci- 
piine psycho-motrice) (Bruet ANDRE), 

69. 


Allocution d'ouverture (Batvet), 78. 


Amaurose (L'évolution de l’— dans le 
tabes) (GatEzowsxy), 648, 1419. 

— (Un cas d’— s'étant manifestés à la 
suite de l'extraction d'une dent) (SANra- 
Maata), 952. 

Amaurotique (Idiotie familiale —)(Vocr), 


— (Manina), 465. 

Joy. Idiotie familiale. - 

Ambulatoires (Troubles — automatiques 
dans l'hystérie et dans l'épilepsie infan- 
tiles) (Srmonin1), 4047. 

Ame (Biologie générale; nerfs et —) (Kas- 
sowITZ), 648. 

Amence (Evolution ot formes) (At- 
BEnTi), 1044. 

Amentia ct Dementia (Botton), 172. 

Voy. Confusion mentale. 

Amnésie rétro-antérograde générale ct 
presque totale; délire; anesthésie consi- 
dérable des diverses sensibilités chez une 
hystérique (Detacroix et SoLacen), 6, 
104. 


— — avec relation d'un cas (Gonnon), 516. 

Amputation de la cuisse (Les névromes 
de régénération dans un cas d’—) (Tno- 
was), 576. | 

Amusie (Essai sur l'— envisagée comme. 
un trouble du langage) ( Picx), -458. 

— incomplète (Note sur un cas d'— chez un 
musicien professionnel atteint également 
re sensorielle très atténuée) (Na- 
THAN), 

Voy. Ingegnieros (in Table auteurs). 

Amyé eo expérimentale (Carto Cen), 


Amyotrophie et arthropathie suppurée 
(Tabes avec —) (Onno), 587. 

— (Sclérose latérale amyotrophique avec 
phénomènes spasmodiques très accen- 
tués et amyotrophie accusée des mem- 
bres supéricurs. Phénomènes bulbaires 
très marqués, marche rapide de mort. 
Autopsie) (Puscanty et LamuBrion), 789. 

— Aran Duchenne (Atrophies spinalcs pro- 
gressives) (Lirrr), 998. 

Voy. Aran Duchenne. 

— à type lombo-pelri-fémoral (Raymonp et 
GuiLLain), 1005. 

Amyotrophies progressives (Contribu- 
tion au diagnostic différentiel des diffé- 
rentes formes d'—) (Carniart), 334. 

Amyotrophique (Lésions des cellules 
des cornes antérieures dans la sclérose 
en plaques à forme —) (Læ:onne), 179. 

Analgésie du nerf cubital à la pression 
et de la valeur séméiologique de cc signe 
dans le tabes (Heitz), 854. 

Anastomose des nerfs périphériques 
(Tarton), 1041. 

Voy. Paralysie faciale. 

Anatomie du système nerveux de 
Phommo (GenucntTen), 1108. 

—, deatiane du corps humain (Ricien), 

Anémie (Sur la dégénération de la moelle: 
dans l’—) (CLanxe), 228. 

— cérébrale (Modification de la crise épi: 
leptiforme cxpérimentale par l'—) (Pre- 
vost et Aros), 448. 

— expérimentale (Sur les altérations fincs 
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et le processus du restitulio ad inte- 
rum de la cellule nerveuse dans l'—) 


‘(Awato), 497. 

Anémie grave (Dégénération des cordons 
postéro-latéraux de la moelle dans un cas 
d'—) (Ricumonp et WiLLiauson), 228. 

Anencéphales (De l'aphasie des capsulcs 
surrénales chez les —) (Kusu), 610. 

Anencéphalie (Méningile fœtale) (Ra- 
BAUD), 362. 

— (Pathogénie de la pseudo-encéphalie et 
de |’—) (Rauauo), 926. 

Anencéphaliens (Attitude) (Rauaup), 
363. 


— (Quelques considérations sur los —, 
étude histologique du système nerveux 
d'un fœtus encéphale) (Perzatis et Co- 
METTATOS), 533. 

Apesthésie à la rachistovaïne (Cuapur), 


Voy. Stovaine, Rachistovuinisation. 
— considérable (Amnésie rétro-antérograde 
énérale et presque totale; délire; — des 
- diverses sensibilités chez une hystérique) 
(Detacaorx et Solaar), 6, 408. 

— locale (Sur l'— et la sensibilité des or- 
ganes ct des tissus (G. Leenanpen), 725. 

Anesthésies {Signes objectifs des —) 
(Cuaviony et Jeanpin), 159. 

— hyslériques co-organiques dans les lésions 
taumatiques des nerfs périphériques 
(PitreEs), 32. 

— psychiques ditcs nerveuses ou hystéri- 
ques, étude historique, clinique, expéri- 
mentale et critique (Bium), 863. 

Anesthésiques (Influence des — sur les 
centres nerveux qui produisent des con- 
vulsions épiloptiformes) (Mioni), 449. 

Anévrisme (Sur un cas d’— de l'artère 
communicante postérieure) (Penazzoto), 


49. 

Angine (Myoclonie de la région sus-thy- 
roidienne consécutive à une —) (SaL4- 
GEu), 706. 

— non diphtérique (Ataxic aiguë, astasie- 
abasio consécutive à une —) (Toninno 
SILVESTRI), 65. 

ie poitrine (Cas typique d’—) (Txsstea), 


L. 
— (Le signe de la position dans l’-) 
(Leone Minervini), 661. 
— (Symptômes noo encore décrits) (Gis- 
SON), 233. 
—firaitement de l'accès d'—) (FE&nR&IRA), 


Angineuses (Insuffisance aorlique avec 
crises —) (Gasne ot Cuiray), 236. 
Angiomes iniracraniens (LAVILLETTE), 
4 


— multiples (Un cas d’angio-sarcome des 
méninges de la moelle chez un usjet por- 
teur d’— multiples) (Devic et Touor), 09. 

Angiosarcome des méninges de la 
moclle chez un sujot porteur d'angiomes 
mulliples (Devic et ToLor), 509. 

Angoisse au cours de la paralysie géné- 
rale (FÉRÉ), 903. 

Ankylosantes (Maladies —) 
soun), 619. 

Ankyloses verttbrales(Pathogénie des —) 
(Leni), 1043. 


(Jacos- 
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Ankyloses (Sur les — do la colonne 
vertébrale et sur la spondylose rhizo- 
mélique) (Canrani), 649. 

Voy. Spondylose. 

Anomalies mulliples congénitales par 

atsophie numérique des tissus (Ku:PrBL), 


Anormaux (Diagnostic des irrégularités 
mentales. Les froatières anthropométri- 
ques des — d'après Binet) (Duecnozr), 


— (SNERRINGTON), 848, 849. 
Antagonistes ({nnervation des muscles 
— du squelette) (Pant ec Ianins), 501. 

Voy. lunervation, Muscles. 

— (La déviation céphalo-oculaire apoploc- 
liquo et la loi de l'innervation réciproque 
des —) (Manrani), 448. 

Anthropologie (Traitement des jeunes 
criminels dans le droit pénal et dans la 
discipline pénitentiaire suivant les prin- 
cipes de I'—. Rapport sur une expé- 
rienco nouvelle tentée en France : le pa- 
tronage familial) (Kaun), 4134. 

— des classes pauvres et ses rapports avec 
| anthropologie criminelle (Nicérono). 


— criminelle (Journal de médecine psy- 
chiatrique et d’—) (BALLET etVaLLon), 623. 
Anthropométriques (Diagnostic des 
irrégularités mentales. Les frontières — 
des anormaux d'après Binet) (Dxcroty). 


Antirabique (Accidents paralytiques au 

cours d'un traitement —) (RenmLINGER), 320. 
Voy. Rage. 

— (Cessation de très violentes douleurs 
lancinantes chez un tabétique après 
28 injections d’émulsion do moelle anti- 
rabique) (Stemao), 227. 

Anxieuse (Perte de la vision mentale 
dans la mélancolic —) (Lemos), 389, 870. 

Anxieuses (De l'excitation sexuelle duns 
les psychopathies —) (CuiLEenne), 463. 

Anxieux (Rapport des états — et des 
élats épileptiques) (Léon ‘Tixima), 70. 

Aorte (De l'inégalilé pupillaire dans les 
lésions de l’=) (Caouzon), 505. 

Aortique (Insuffisance — avec crises an- 
gineuses, Lichen sur les zones d'irradia- 
tions douloureuses) (Gasng et Caray), 


236. 

Aortite et tabes (Rénon), 24. 

— chronique (Ilypertrophic du cœur, — et 
tabes fruste) (PERRIN), 419. 

Aphasie, hémiparésie et hémianesthésie 
dans la migraine) (Smiru et E. JeLLirrE), 


— (Note sur un cas d’amusic incomplète 
chez un musicien professionnel atteint 
également d’— sensorielle très atlénuée) 
(Naruan), 202. 

— par malaria (Contribution à la connais- 
sance des manifestations nerveuses dans 
la malaria) (Zeas), 158. 

— (Relations entre l'— et les maladies 
mentales) (Srpnxy Coxe), 504. | 
— (Rire et pleurs spasmodiques. Epilepsie 
Jaksonienne accompagnée de crises de 
larmes et suivie d'— et d'hémiplègie 

gauche) (ZiLGIEN), 1112. 
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Aphasie (Symptomatologie de la folic 

- épileptique et le rapport entre l’— et la 
persevération) (Racker), 4131. 

— (Troubles de la parole intérieure) (Her- 
BRONNER), 654. 

—$ {Une forme de par —) ) Becnrenew), 

— amnésique et sa délimitation de l’aphasie 
transcorticale et glosso - psychique) 
(Gouvsretn), 1032. 

— de Broca (Examen de l'intelligence dans 
un cas d'—)(Loruan et Cu. pe Monter), 


— hystérique (Quelques considérations sur 
un cas d’— consécutif à un traumatisme 
important de la région rolandique gau- 
che) (Tixter), 816. 

— motrice (Cas particulier d’nfantilisme du 
langage chez une femme de 58 ans, sur- 
seat après une attaque d’—) (Ilasxovec), 


— — (Hémichorée post-hémiplégique avec 
—, cécité verbale, hémianopsie et hémia- 
nesthésie) (GaussEL), 222. 

— — (Un cas d'— avec intégrité de la 
Ile circonvolution) (Tnisaurr), 222. 

— pure causée par lésion du crâne, reçue 
pendant la guerre russo-japonaise) (Ja- 
KOUNINE), 1114. 

— sensorielle avec lhémianopsie latérale 
homonyme droile (Dennay), 654. 

(Relations entre les lésions de la 
Ir circonvolution temporale gauche et 
I’ -) (SPILLER), 4111. 

— tactile (A propos d'un cas d'—) (Noica), 
1022, 1096. 

— — (Agnosie et asymbolie à propos d'un 
soi-disant cas d'—) (CLapanzepe), 803. 

— — (Considéralions sur la soi-disant —) 
(Deserine), 553, 597, 670 

— —(Un cas d’—) (Ravuonp et Eccen), 871. 

— lranscorticale ct glosso-psychique (Aphe 
sie amnésique et sa délimitation de l'—) 
(GoLnsrein), 1032. 

— risuelle (Cécité verbale, avec relation 
d'un cas du à une lésion de l'hémisphère 
droit chez un droitier; discussion sur le 
jraitement de l’—) (Mitus et WEISENBURG), 


{ e 

Aphasique (Formes atypiques dc la pa- 
ralvsie générale, hémiplégique ct —. 
Prédominances régionales des lésions 
dans les méningo-encéphaliles diffuses) 
(Pascat), 1012. 

— (La rééducation d'un —) (Franz), 504. 

— (Troubles d'élocution chez un ancien —) 
(Lauv), 186. 

Aplasie des capsules surrénales chez les 
anencéphales) (Rou), 610. 

Apoplectiforme (Sur la névrite—)(\Wesr- 
PHAL), 164. 

Apoplectique (La déviation céphalo-ocu- 
aire — et la loi de l'innervation reci- 
proque des antagonistes) (Manian), £48. 

Apoplexie spinale (Maniani), 994. 

Appendicites (Complications nerveuses) 
SOLIRÈNE), 859. 

Appendiculaire (De la neurasthénie — ; 
influence de l'appendicite sur la neuras- 
thénic) (Beni-Banse), 366. 

— (La névrite —) (Mancov), 364. 
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Appendiculaires (A propos des névri- 
es —) (RavuonD et GuiLLain), 364. 

Apraxie mirte (Sur un syndrome assez 
rare dans Île cadre de Ja démence 
sénile sous la dépendance d’une atrophic 
cérébrale assez accentuée et circonscrite) 
(Picx), 809. 

Arabes 3) philitiques (La légende de l'im- 
munité des — relativement à la paralysie 
générale) (Marie), 903. 

Aran-Duchenne (Atrophie musculaire — 
d'origine syphilitique) (Lannors), 993. 

— (Atrophie musculaire progressive type 
—, de nature névritique. Névrite in- 
terstilielle hypertrophique) (Lone), 1198. 

— progressive (Lirrr), 993. 

— (Un cas d'atrophie musculaire à type — 
par poliomyélile antérieure chronique) 
(Host ct Lesonne), 670. 

Ardisson (L'affaire —. Contribution à 
l'étude de la nécrophilie) (BeLLetnup et 
Mercier). 698. 

Argyll-Robertson et syndrome de Ba- 
binski (Vautier), 28. 

Voy. Pupille. - 

Armée (L'aliénation mentale dans la ma- 
rine, dans les troupes métropolitaines et 
dans !l'— coloniale) (Granzux), 34. 

— (L'expertiso psychiatrique dans l'—-) 
(FauEcHOoN), 34. 

— (Bonxetts), 737. 

— (La démence précoce dans l'—, étude 
clinique médico-légale) (Kaci), 516. 

— Troubles mentaux dans l'—), 35. 

Arrhénal (Sclérodermic améliorée par 
l'—) (Minuarn), 444. 

Arsenio (Polynévrite consécutive à un 
empoisonnement aigu par l’—) (Raïmonp 
et Lesonnsg), 79. 

Arsenical (Le traitement — do la chorée) 
(Porot), 956. 

Artére communseanie (Sur un cas d’ané- 
vrisme de l’—) (PerazzoLo), 849. 

— cérébrales (Sur la signification morpho- 
logique des —) (B. pe Varese), 259. 

— du sympalhique cervical (DeLamare et 
T ANANESCO), 610. 

609 thoracique (DeLamans et Le Sovnp), 

Artérite diplococcique et gangrène des ex- 
trémités (MaArTinoLo), 236. 

Artério-sclérose des centres cérébraux 
et spinaux (Rossi), 4035. 

- {iterminée par l'adrénaline (Parabia), 


Artério-scléreux (La neurasthénie trau- 
matique chez les —) (Reais), 622. 

Ar te déformante (Spondylitis, tpe 
vertébral de l'—) (LieweLrn Jones), 422. 

Arthropathie (Tabes pendant l'évolution 
duquel apparaît un chancre; névrites 
périphériques intenses en rapport avec. 
une — du genou) (Vencer et Grenien 
ne CARDENAL), 598, 602. 

— hypertrophique (Tabes fruste avec —) 
(CLacne et Toucnianu), 563. 

— nerveuse chez un paralytique général 
non tabctiqne (Pzrain), 901. 

— suppurée {Tabes avec ainyotrophie et —) 
(Onno), 587. 

— labétique de la hanche (type atrophique) 
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et du genou (type hypertrophique) par- 
ticipation du paroné à cette articula ion 
(Mourien et Denoipe), 568. 

Arthropathie tabélique mélatarso-pha- 
langienne (Pearin), 418. 

Arthropathies (Contribution à l'étude 
des — et des maladies osseuses tabéti- 
ques) (KozLanirs), 287. 

— nerveuses. Aggravation des lésions et 
amélioration fonctionnelle (Gnener et 
TANON), 4192. 

— séniles des doigts (Panisor et ETIENNE), 
4044. 

Artiste (Contribution à Pétude de l'œil 
et de la vision chez |’—, l'œil et l'expres- 
sion oculaire dans quelques tableaux du 
mus¢e de Montpellier) (Conin), 459. 

Asile des aliénés criminels de Uaillon 
(BERNARD), 255. 

— du Var (BeLLetnrun), 245. 

— Madona Doudou à Cracova. Compte 
rendu des années 1891-1904 avec coasi- 
dérations sur l'assistance des aliénés en 
Roumanie (MiLericiu), 144. 

Asiles do la Seine et leur population 
(Corn), 828. 

— (Enquête sur la fréquence des troubles 
mentaux dans le personnel des —) (Mi- 
anoT), 630. 

— (Etiologie de la dysenterie des —) (Kno- 
BEL), 14011. 

— (La tuberculose dans les — d'aliénés) 
(Manie), 519. 

— (Les établissements spéciaux pour alié- 
nés criminels en Allemagne) (SÉRIEUX), 


Aspergillaire (Sur la persistance du pou- 
voir vital et pathugéne de la spore — 
dans l'organisme. Contribution oxpéri- 
mentale 4 la récidivilé de la pellagre 
(Canto Cen: ot Caaro Besta), 738, 

— (Sclérose en plaques expérimentale des 
toxines —) (Cen: ct Besta), 160. 

‘Aspergillus fumigatus (Sur le pouvoir 
pathogéne de i'—) (Canto Besta), 733. 

— varians (Sur une nouvelle espéce d’— 
et sur ses propriétés pathogènes en rap- 
port avec l'étiologie de la pellagre) 
(Canto Cen), 732. 

Asphyxie locale et gangrénc des extré- 
mités d'origine tuberculeuse) (GuiLLAIN 
et THaon), 943. 

— — (Sur une dermite végétante avec 
éléphantiasis entée sur une — mutilante 
des extrémités) (HaLLopgau et Gaanp- 
cnawe), 542. 


Voy. Raynaud. 

As irine dans la chorée de Sydenham 
(MASSALONGO et ZamBELLI), 465. 

Associaticn médiale dans la mémoire 
émotive (Patini), 426. 

Astasie-abasie (Ataxie aiguë — consé- 
cultive à une angine non diphtérique) 
(Torinvo 8iLvesrai), 65. 

— (Les alaxiques, considérés comme 
atleints de phobie oud’—, sont en partie 
des cas d'incoordination ou d’anesthésie 
du tronc mévconnus) (Faune M.), 774. 

— functionnelle avec association de phéno- 
ménes organiques) (Rayuonp et LEJONNE), 
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Asthénie bulbo-spinale (Un nouveau cas 
de myasthénia gravis, — terminé par 
la mort brusque et suivi d’autopsie. 
Dans l'état actuel de nos connaissances 
quelle placo doit-on donner en nosogra- 
phie à la maladie d'Erb Goldflam) (La- 
CL&RC ot SARYONAT), 268. 

Voy. Erb. 

Asthme (Etude de la pathogénie ner- 
veuse de l'—) (Guatpaini), 1040. 

— (Pathogénie et traitement électrique de 
l'attaque d’—) (Countans), 1139. 

— des tuberculeux (Des névroses ct névrites 
du paeumo-gastrique chez les tubercu- 
jeux et particulièrement !’—) (Dumanest), 


Asymbolie (Agnosie ct — à propos d'un 
soi-disant cas d’aphasie tactile) (CLapa- 
RÈDE), 803. 

Asymétrie (Deux étalons de caractère 
méchant et lunatique avec — cranienne 
très notte) (Bassi), 472. 

Asynergie et inertie cérébelleuses (Ba- 
BINSKI), 685. 

Ataxie (Crises oculaires et syndrome 
pseudo-basedowien dans l'— locomotrice) 
(Lap. Haskovec), 391. 

— dans l'enfance (Batten), 884. 

— (Du retour des sensibilités profondes et 
spécialement de la sensibilité osseuse 
chez les tabétiques par l’action des bains 
carbogazeux ; importance de cette notion 
dans le traitement de |’—) (Heitz), 278. 

— (Rééducation motrice dans l'—) (Mar- 
TINET), 419. 

— aigue (Patosnasensny), 1428. 

— — (Astasie-abasie consécutive à une 
angine non diphtérique) (Torino Sit- 
VESTRI), 65. 

— cérébelleuse (Troubles de la motilité des 
membres inférieurs rappelant ceux de 
l'—) (AcuarD et Risot), 198. 

— cérébello-spinale (Sur deux cas familiaux 
d’— typo Friedreich, présentant quel- 
ques particularilés rares) (Caacetri et 
Peausini), 890. 

— de Friedretch (SinuLEr), $06. 

Voy. Friedreich. 
— unilatérale (Camus ot Séxanv), 1174. 
Ataxique (Zona clicz un —) (Cnaceraan), 


Ataxiques (Les — considérés comme 
atteints de phobie ou d’astasie-abasie, 
sont, en partie, des cas d’incoordination 
ou d'anesthésie du tronc méconnus) 
(Faure), 774. 

— (Nouvelle méthode de la rééducation de 
la marche chez les —) (DE WEvRÉ), 786. 
Athétose ot chorée familiale (Sur la patho- 
génie des scléroses neuro-centrales juvé- 

niles) (F£nranNINi), 264. 

— double (HausitazTEr et CoLLin), 1158. 

— — familiale (Renauir et Harsaon). 
860 


Atrophie abarticulaire des deux jambes 
(Caocg), 1005. 

— cérébelleuse (Sclérose en plaques ; — et 
sclérose pscudo-systématique dela moclle 
épinière) (Caroxa), 938. 

— — (Sarcome ossifiant de le voûte cra- 
Nienne ayant provoqué l’aplatissement 
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des hémisphéres cérébraux avec — con- 
sécutive chez un chien) (Petit), 447. 

Atrophie cérébrale (Sur un syndrome 
assez rare dans le cadre de la démence 
sénile, sous ia dépendance d'une — 
assez accentuée et circonscrite. Apraxie 
mixte) (Pick), 899. 

— de l'iris au cours du tabes et de la para- 
lysic générale. Ses rapports avec l'irré- 
gularilé et les troubles réflexes de la 
pupille (Durur-Dureurs), 1119. 

— des organes génilaux (Infantilisme avec 
—) (Penucra), 236. 

— des muscles de la nuque (Tabes probable 
avec — de la ceinture scapulaire et des 
membres supérieurs. Malformations fa- 
miliales. Appareil de contention pour 
remédier à l'insuffisance des extenseurs 
de la téte (Ravuonp et Huet), 4182. 

— des teslicules coïncidant avec l'augmen- 
tation de volume du corps thyroïde chez 
un paralylique général (Féné), 428. 

— du nerf oplique (Ophtalmie totale et — 
d'origine traumatique) (Puccront), 224. 
— musculaire (Contribution au diagnostic 
différentiel des différentes formes d'a- 
myotrophies progressives)(Capnrati), 334. 

— — (Examen microscopique du systéme 
nerveux ct du systéme musculaire d’un 
pigeun chez lequel }’ablation des canaux 
demi-circulaircs avait été suivie d’une 
grave atrophie musculaire) (Sopnana), 
v 


— — (Sur un cas de syringomyélie à pré- 
dominance unilatérale avec — à topogra- 
phie radiculaire) (LENnAapDT ct Noreno), 


— — Aran-Duchenne par poliomyélile anté- 
ricure chronique) (Huet et Leone), 670. 
— — — dorigine syphilitique (Lannots), 993. 
— — — progressive (Lirri), 993. 
— —— — ver ot Lesonne), 670. 
e nature névritique. Névrite 
interstitielle hypertrophique(Lone), 1198. 
ET du type juvénile d’Erb (TRETELYAN), 


— — non systématisée dans deux cas de 
sclérose latérale amyotrophique ( Kosrv- 
NIkOPF), 699. 

— — progressive (Sauanis), $34. 

Doigts en lorgnelte au cours 
d'une — chez un nègre du Soudan) 
(Bnuupr), 477. 

— — — primilire (Electro-diagnostic dans 
I'—. Contribution au diagnostic des di- 
verses formes d'—) (Caparatt), 234. 

su pseudo-hypertrophique (WENDENBUARG), 

37. 


— primitive parenchymatense du cervelel à 
localisalions corticales (Rossy), 1188. 
où spinale subaiguë (Monno et FinoLar), 


— numérique (Anomalies multiples congé- 
Dilales par — des tissus) (Kutrrei.), 1007. 

— oplique post-nérrifique bilatérale et dé- 
formation oxycéphalique du crane (Pa- 
try), 1120. 

Voir Oplique. 

— unilatérale du cerveau dans l’idiotie 
avec paraiysie cérébrale infantile (Kop- 
PEN), 429. 
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Atrophie variqueuse (Contribution à 
l'étude de l’— des dendrites des cellules 
nerveuses médullaires du porc sous l'ac- 
tion du venin du Craspedo-cephalus bra- 
siliensis)(Dras DE Barros), 845. 

QE ellule nerveuse. 

Atrophies cérébrales  cxpérimentales 
et atrophies craniennes concomitantes 
(D'Asunvo), 448. 

— musculaires consécutives aux trauma- 
tismes légers dans les accidents du tra- 
vail (Cipare), 1005. 

— — progressives (Contribution à l'étude 
des —) (Donatn), 334. 

— spinales progressives (Lirri), 993. 

Atropine (Action de l'— dans un cas 
d’Adam-Stokes, pouls Icnt permanent) 
(RosenT-Siuon ot CHMIDT), 466. 

Attentats (Etat mental physique des in- 
dividus poursuivis pour — aux mœurs) 

ABIRE), 473. 

Attention (L’—) (Pruussury), 683. 

— (Le processns et le mécanisme de l’—) 
(Naynac), 625. 

Attitudes ricieuses par contracture hys- 
térique chez les enfants (Broca et Her- 
BINET), 864. 

Audition colorée (Observations sur l'—) 
(Lomen), 513. 

— — (Sur la psychochromesthésio et cer- 
laines synesthésics —) (Fnasxn), 543. 
Auguste Comte (Théorie philosophique 

du cerveau et de ses localisations selon —) 
(Jutio Novaès, 33). 
Aura (Sensation de boule et —) (Buc), 


Auto-intoxication (Psychose aigué par 
— gastro-intestinale et rénalo) (Doutre- 
BENTE et OLIviEn), 270. 

Automasochisme (Un cas de fétichisme 
et d'— associés) (Dumas), 463. 

Automatisme ambulaloire au cours du 
service militaire (CouLonsov), 736. 

Deux cas d’—) (Rarneau), $19. 

— (Patty), 243. 

— — dans I’hystérie et l'épilepsie (S1- 
MONINI), 1047, 

Voy. Kpilepsie. 

Auto-mutilateurs (Etude psycho: atho- 
logique et médico-légale) (Buonnet), 868. 

Avellis {ua cas de syringobulbie. Syn- 
drome d'— au cours d'une syringom yélio 
spasmodique), 41, 86. 

+ (Syndrome d’—) (JanxeLevircr), 892. 

_— (Tour). 990. 

Aveugle (Tic d'attitude chez un —) (In- 
GELRANS), 237. 

Aveugles (Sur l'orientation des points de 
l'espace par les sens musculaire, articu- 
laire, tactile des membres supérieurs 
chez les individus normaux ct chez les 
aveugles) (Suincgn et Honszey), 927. 


Babinski (Le syndrome de —) (Vauriæn), 


_ (Paraplégie pottique par myélomalacie, 
sans lepto-méningito ni compression; éclo- 
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sion du signe de —) (ERNEST Dupre et Pact © 


Camus), 4. 

Babinski (Signe de — dans la choréc de 

Sydenham (CHarPENTiER), 1176. 
Voir Réflexes. 

Bacelli (Cas de létanos guéri par la mé- 
thode de —) (Maneumi), 814 

— (Tétanos traumatique et traitemont —) 
(Noce), 814. 

— (Un nouveau cas de tétanos traité et 
guéri par la méthode de —) (FÉLIc:), 814. 

Voir Tétanos. 

Baoillaire (Hypotrophie d'origine —. 
Troubles de la voie pyramidale) (CLaube 
et LEsonng), 1006. 

Bacillémie (Phtisie aiguë, —, méningite) 

DeEsove), 266. 
llement (Note sur le —) (FÉRÉ), 335. 

Bains hydro-électriques (Syndrome myo- 
pathique chez un enfant de 7 ans, gué- 
rison, traitement par les — à courants 
triphasés) (ArnMAND-DELILLE et ALBERT 
WEIL), 190. 

Baresthésie (Les troubles de la —, sen- 
sibilité à la pression el leur coexistence 
avec Vanesthésie vibratoire) (MARINESCO), 

24. 

Basedow (Anatomie pathologique du 
goitre exophtalmique) (Mac Caizuu), 136. 

— (Cas de goitre cxophtalmique chez un 
homme traité avec succès) (SomeRvILLe), 
4 


- 458. 

— (Etude de la pathogénie et du traite- 
ment du goitre exophtalmique) (Ricov- 
LET), 437. 

— (L’anatomie pathologiquo du goitre 
oxophtalmique) (Lewis), 1002. 

— (L’exophtalmic unilatérale dans la ma- 
ladie de —) (Trousseau), 458. 

— (Le goitre cxophtalmique considéré 
comme maladie et comme syndrome) 
(Macuano), 1008. 

— (Maladie de — consécutive à l'ablation 
des ovaires) (PEnain ct BLiuu), 457. 

— (Maladie do — et hallucinations) (Perrin 
et Biuu), 457. | 

— (Nouveau symptôme oculaire de la ma- 
ladie do —) (Teu.Lats), 1147. 

— (Nouvelle contribution à la pathogénie 
du goitre exophtalmique) (Gonwon), 135. 

— (Observations cliniques sur Ic goitre 
exophtalmique) (Dock), 458. 

— (Ostéomalacie et goitre exophlalmique. 
L'ostéomalacieest-elle une maladie thyroi- 
dienne?) (ToLot et SARVONAT), 1002. 

— (Plcurésic hémorragique au cours du 
goitre exophtalmique ; icureux effets au 
traitemont par Il’hémato-éthyroidine) 
(Bugton), 439. 

— (Secousses rythmiques de la téte dans 
la maladie de Flajani —) (Bet Lucci), 1046. 

— (Syringomyélie et maladie de —) (Srixt- 
MANN), 507. 

— (Tension artéricllo dans la maladie de —) 
(DemarGue), 137 

— (Traitement du goitre exopltalmique) 
(THoxson), 1056. 

— gftraitement de la maladie de —)(Hircut), 


_ (Traitement chirurgical du goitre exoph- 
talmique) (Asaoim), 4055. . 
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Basedow (Traitement du goitre exophtal- 
mique) (Evsner et WisERMANN), 4058. 

— (Traitement chirurgical et pathogs- 
nése de la maladie de —) (Maarini), 
1047. 

— (Traitements actuels du goitre exophtal- 
mique) (SainTon), 1003. 

— (Troubles mentaux de la maladie de —) 
(Panuon et Manse), 1053. 

— (Troubles psychiques dans les altéra- 
tions des glandes à sécrétion interne) 
(Sainton), 1168. | 

Basedowien (Syndrome pseudo — dans 
le tabes) (Llaskovec), 394. 

Batraciens (Indépendance de la méta- 
morphose vis-à-vis du système nerveux 
chez les —) (WiNTREBERT), 504. 

Béribéri (Forme aigué du — et ses pa- 
ralysics résiduelles) (Waicur), 514. 

— (La psychose olynévritique et lo —) 
Nina- ODRIGUEZ), 822. 

quilles (Sur un cas de paralysie des —) 
(Soca), 892. 

Bière (Délire des buveurs de —) (Gup- 
DEN), 243. 

Bifurcation (Fibre nerveuse et —) (Mi- 
CHOTTE), 722. 

Biliaire (Trajet des nerfs extrinsèques de 
la vésicule —) (Counrarg et Guvox), 


Biologie générale (Nerfs et ime) (hasso- 
witz), 648. 

Blennorragie (Accès tétaniformes au 
cours d'une —) (Fenrani), 814. 

Bleu de mélhylène (L'élimination du — par 
voi rénale chez les idiots) (AupENiNo), 


— (Recherches des échanges matériels chez 
les déments précoces ; quatrième note; 
recherches comparées sur l'élimination 
du — par voie rénale dans les états 
d’excitation ot de dépression de la dé- 
mence précoce et d’autres psychoses) 
(n'Oru&a et Maccrotro), 74. 

Bornéol (Contribution à l'étude physiolo- 
gique ct chimique du — et des éthers 
du —) (Lscras), 630. 

Bourdonnements (Surdité, vertiges et 
— ; ponction lombaire et rééducation de 
l'oreille au moyen de diapasons ; résul- 
tats comparatifs (NatiEeR), 466. , 

— d'oreilles (Traitement des — par l'eflluve 
de haute fréquence) (Sto1.tz), 370. 

Boutons ferminauz (— et réseau peri- 
cellulaires (vAN GenUcHTEN), 651. 

Brightiques (L’urée dans le liquide 
céphalo-rachidien des —) (WinaL), 328. 

Bromure de camphre (Un cas de para- 
myoclonus multiplex guéri par le —) 
(Pacani), 735. 

— de potassium dans l'épilepsie (Votsix et 
Voisin), 1161. 

Brown-Séquard (Blessure de la moelle, 
Syndrome de —)(Coureaun), 841. 

— (Syndrome de — dans l'hystérie) (Cmis- 
POLTI), 30. | 

— (Syndrome médullaire de — d'origine 
traumatique) (Feraier), 1122. 

Bruits « distance variable (Accommoda- 
tion de l’orcille à des —) (Giuccranpi), 
323. 
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Bulbaire (Cancer de l'utérus compliqué 
de quelques symptômes de paralysie —) 
(Wanaincton), 263. 

— (Paralysie — et sclérose latérale amyo- 
trophique) (pe Renzi), 938. 

— (Syndrome —. Lésion rachidienne?) 
(Grener ot Taxon), 1176. 

— (Syndrome pseudo- — d'origine névri- 
tique) (Cours), 94. 

— — unilatérale (Lésion); thermo-asy- 
métrie et vaso-asymétrie; liémianes- 
thésie alterne à forme syringomyélique. 
Hypothèse nouvelle sur la conduction 
des divers modes de la sensibilité (Ba- 
BIN8K1), 4477. 

Bulbaires (Un cas de sclérose latérale 
amyotrophique avec phénomènes spas- 
modiques très accentués et amyotrophic 
accusée des membres supérieurs. Phèno- 
mènes — très marqués ; marche rapide, 
mort autopsie) (Puscariu et LawBnion), 

89 


Bulbe (A quel moment le — des lapins 
rabiques de passage devient-il virulent ?) 
(Remtincer), 330. 

— (Les rapports anatomiques du — et du 
cervelet) (THosas), 313. 

Bulbo-protubérantiels (Néoplasme in- 
tracranien. Troubles —). llémiasynergie 
(VINCENT), 1196. 

Bulbo-spinale (Affection spastique — 
familiale) (BALLET ct Rose), 889. 

Buveurs de bière (Délire des —) (GunpEN), 


G 


Cachexie du canccr (Réflexes dans la —) 
(Lanonveante), 12 

Cadavériques (Les altérations — des 
cellules nerveuses étudiées par les mé- 
thodes de Donaggio) (Scanrini), 356. 

Caféisme (Bomsy). 30. 

Calabraise (La mentalité de la race — 
essai de psychologie ethnique) (Levi- 
Brancuint), 959. 

— (Stratifications de la race —) (Levi Bian- 
CHINE), 34, 

Calcification does fins vaisseaux céré- 
braux, avec remarques sur sa significa- 
tion clinique (Picx), 992. 

Calices de Held (Les — dans le noyau du 
corps trapézoldc) (ANSALONE), 609. 

Calleux (Des radiations du septum luci- 
dum ct du trigone; espace sous-calleux 
antérieur) (Trouann), 115. 

Voy. Corps ralleux. 

Calotte prolubérantielle (Volumineux tu- 
bercule caséifié do la —; étude anatomo- 
clinique) (ALquigR), 406. 

Canaux demi-circula:res (Examen micros- 
copique du syst¢me nerveux ct du sys- 
téme musculaire d’un pigeon chez lequel 
l'ablation des — avait été suivie d'une 
très grave atrophie musculaire) (So- 
PRANA), 989. 

— — (Exportation des — chez le pigcon; 
dégénérescences consécutives dans l'axe 
cérébro-spinal; nouvelle contribution à 


la connaissance des voics vestibulaires 
centrales chez los oiseaux et à la phy- 
sivlogie des canaux demi-circulaires) 
(DEGANELLO), 323. 

Gancer (Sur l'état des réflexes dans le —) 
(Laponpeartg), 122. . 

— de l'utérus compliqué de quelques symp- 
tômes de paralysie bulbaire) (WAnninc- 
TON), 363. . 

Capsule interne (liémianesthésie céré- 
brale par lésion de la couche optique et 
de la calotte pédonculaire, sans partici- 
pation du segment postérieur de la —) 
(Lone et Roussy), 1202. 

Capsules surrénales (De l’aplasie des — 
chez les anencéphales) (Ruju), 610. 

— — (Des altérations anatomo-pathologi- 
ques des — au cours de l'infection strep- 
tococcique) (Laszine), 610. 

— — (Les — dans l'infection rabique) 
(Moscuint), 66. 

— — (Physio-pathologie de l'appareil des 
capsules surrénales) (VassaLe), 224. 

oy. Surrénales. 

Garbone (Effets du sulfurc de —) (Aïrorr), 

Garbonées (Polynévritcs sulfo- —) (Men- 
LIN), 29. 

Carcinome de la colonne vertébrale 
(PHinirp ZENNER), 126. 

Gardiaque (Vice — complexe, compres- 
sion du récurrent) (Boxanni), 540. 

Cardiaques (La gangréne des extrémités 
dans los affections —) (GuriLAumIN), 943. 

— oitanieme et infantilisme —) (JEssEN), 


Cardiopathies miirales (Réfexcs pupil- 
laires dans les —) (BnaïLLon), 992. 
Carie des veriébres (Ressemblances chimi- 
ues occasionnolles entre la — ct la sy- 
ringomyélie lombo-thoraciquo, ot locali- 
sation dans la moelle des fibres par la 
sensibilité à la douleur et à la tompéra- 
turc) (Wizzrau et Srirzer), 507. 
Cartilage de conjugaison (Exostoses mul- 
tiples. Contribution à l'élude des dystro- 
pics da —) (Launoïs et TRÉMOLIÈRES), 


Castrat (Décolloment épiphysaire chez 
un —) (Gross ct SENCERT), 1131. 

— Lesions du squclettc) (Gross ot SENcERT), 

Castration (Sur l'hypertrophie do la 
glande pituitaire consécutive à la —) 
(Ficnena), 358. 

Catatoniques (Sur les pliénoméncs — 
dans quciques formes de la démence 
précoce de Kra:polin) (CnisaruzLr), 74. 

Cavités médullaires (Contribution à l'étude 
de la maladic de Morvan et do la forma- 
tion des —) (STERLING), 62. 

Gécité (Acromégalie et —) (Cancer), 424. 

— ct tabes (Lénr), 4447. 

— ct hémianopsie dans un cas de syphi- 
lis cérébrale (Pounarp et Born), 1120. 
— corlicale par double hémianopsie (Rar- 

soxo, Lesonne ot GaLezowsx1), 680. 

— hystérique (DieuLaroy), 425. 

— rerbale (Mémichoréo posthémiplégique 
avec aphasic motricc, —, hémianopsie et 
hémianesthésie) (GausseL)}, 222. 
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CGéocité verbale avec relation d’un cas dû 
à une lésion de l'hémisphère droit chez 
un droitier, discussion sur le traitement 
de l’aphasie visuelle (Mitts et Weisen- 
Bunu), 611. 

— — congénitale (Tuomas), 159. 

Cellulaire (Boutons terminaux et réseau 
péri- —) (Van GenucuTen), 651. 

— (La production — dans les encéphalites 
expérimentales (VanzetT: et Panoni), 

31 


Cellulaires (Les colonnes — des cornes 
antérieures de la moelle épinière de 
l'homme (M. et M=« Deszaing), 689. 

— (Lésions — produites par le sérum né- 
vrotoxique) (AnmaNv-DELILLE), 469. 

— (Types — dans les ganglions rachidiens 
de, ‘homme et des mammifères) (Casat), 


Cellule nerveuse (Altérations des éléments 
nerveux dans l’encéphalite expérimen- 
tale) (SALvATORE Drago), 89. 

— — Anatomie normale (Economo), 4450. 

— — Colorabilité gpsimaire du tissu ner- 
veux) (Lugano), 9. 

_ — e e l'action combinée du 
jeûne, du froid sur les centres nerveux 
de mammifères adultes) (Donacro), 

— — (L'aspect du noyau de la — dans la 
méthode à l'argent réduit) (G. Lacue), 


— — la doctrine des neurofibrilles (Hanr- 
MANN), 722. 

La nouvelle méthode de Ramon y 
Cajal, pour la coloration des fbrilles) 
(Lennossex), 158. 

— — (La structuro fibrillaire de la — selon 
les nouvelles méthodes de recherchio 
histologique) (CanaccroLo), 56. 

— — (Le côté histologique de la question 
du neurone) (BigLcuowsky), 412. 

— — (Le neurone) (Riccanoo Fua), 412. 

— — (Les calices de Held dans lo noyau 
du corps trapézoïde) (ANsaLons), 609. 

— — (Léisous dos neurofilrilles dans cer- 
tains étuts pathologiques) (Maninesco), 


— — (Lésions des neurofibrilics consécu- 
tives à la ligature de l'aorte abdominale), 
(Maninesco), 357. 

— — (Lésions du réticulum endocollulaire 
do Ja — dans l'inanition expérimentalo 
étudiées avec les méthodes de Donaggio) 
(Riva), 1028 

— — (Lésions fines des centres nerveux 
ay cours des polynévrites) (MARINESco), 


_ — | Lésions par la toxine tétanique) (Ma- 
RINESCO), 413. 
— — (Les neurosomes de Held) (Lacux), 


Morphologie de la —) (Ramon + 

Capa), 1029. 

— — (Nouvelles recherches des altérations 
histo-morphologiques de l'écorce céré- 
brulo) (RoNconon:), 498. 

— — pathologic des neurofibrilles) (Cer- 
LETTI et SABALINO), 386. 

— — (Procédé supplémentaire des métho- 
des à la pyridine pour la différenciation 
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rapide du réticulum fibrillaire des élé- 
ments nerveux) (Donacaio), 1029. 

Cellule nerveuse (Recherches sur la struc— 
ture fibrillaire de la — à l'état normal 
et conséculivement à des lésions des. 
nerfs) (Pansanr), 844. 

— — (Recherches sur le noyau et le nu- 
cléolé de la — à l’état normal et patho- 
logique) (Maainesco), 412. 

— — résistance du nucléole (Lacue), 415. 

3 structure de la ncurofibrille (Lacux)}, 


— — (Sur l’histologie fine et l’histopatho- 
logie de l'écorce cérébrale) (BixLcuowsær 
et Droumann), 496. 

— — (Sur la colorabilité primaire du tissu 
nerveux en rapport avec l'état d'hiber- 
nation et de veille) (Ravenna), 987. 

— — (Sur la réparation des neurofibrilles. 
: ree les sections nerveuses) (MARINESCO), 

— — (Sur le métabolisme et l’action de- 
la À (Scorr), 650. 

— — (Sur le nuciéole de la —, étude histo— 
morphologique) (Lacug), 386. 

— — (Sur les altcrations fines et le pro- 
cessus du restitutio ad integrum de la — 
dans l'anémie expérimentale) (Amaro),. 

— — (Une altération particulière du noyau: 
de la — dans la rage) (SiciL14No), 926. 

Cellules des cornes antérieures (Lésions 
des — dans la sclérose en plaques à 
forme amyotrophiquo) (Læonne), 419. 

— en bdlonnels (Sur certains rapports entre 
les — ot les éléments nerveux dans la 
paralysio générale) (Ceatetti), 337. 

— éosinophiles (Modifications des — dans 
le sang des cpiloptiques) (Moasæuzr ct 
Pastone), 1048. 

— ganglionnaires (Quelques données numé- 

ques sur les — de la moelle épinière) 
(BeLLini), 845. 

— — (Sur la genèse des fibres nerveuses- 
centrales et sur leur rapport avec les —) 
(Fuacnito), 12. 

— motrices (Le réticulum neurofibrillaire- 
des — dans la moclle épinière des ani- 
maux tétaniques) (Tissari), 844. 

(Quelques propositions concernant 
l'ordination des — au niveau de l'origine 
des nerfs des extrémités) (BixeLus), 454. 

— férveuses (A propos de la continuité 
des — et de quelques questions similai- 
res) (Jonn TURNER), 14. 

— — (Altéralions cadavcriques des neuro- 
fibrilles) (Lacue), 209. 

— (Contribution à l'étude de l’atrophie 
variqueuse des dendrites des — médul- 
laires du porc sous l’action du veain du 
Graspodocephalus brasiliensis (Dias ps 
Barros), 845. 

— — de la rétine (Gurno-SaLa ), 56. 

ss des couches moléculaires (Roncononi), 


— — (Désagrégation des neurofibrilles 
dans l'atrophic des cornes antérieures de 
la moello épinière (Biymenau), 1107. 

— — (Distribution des — dans lo tractus 
intormédio-latéral de la moelle (Baucz), 
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Cellules nerveuses (La première appari- 
tion des neurofibrilles dans les — spi- 
nales des vertébrés) (Fnacniro), 443. 

— — (Les altérations cadavériques des — 
étudiées par les méthodes de Donaggio) 
(Scanrini), 856. 


— — lésions dans les psychoses toxiques 


(Bancer ct Laicnes-Lavasting), 4051. 

— — (Modifications structurales des — 
consécutives à l'administration do quel- 
ques substances toxiques) (Mouane), 355. 

— — (Nouvelles recherches sur la genèse 
des —) (Francesco Garoptanco), 43. 

— — Persistance des neurofibrilles des — 
dans la paralysie générale) (Daconer), 

— — (Recherches ultérieures sur la genèse 
des —) (Caponianco), 415. 

— — (Sur le nature des trophospongium 
des — d'Hlélix) (LEGENORE), 414. 

— — (Sur la présence des grauulations 
dans les — d'Hélix aspera et leur cylin- 
draxe) (LEGENLRE), 414. 

— — (Sur la présence d'un réseau spécial 
dans la région du pigment jaune des —) 
(Maningesco), 414. 

y (Sur la reproduction des —) (Craccro), 

— — (Sur les modifications des — étudiées 
au moyen de la méthode de Nissl) (CHan- 
LES Mourns), 650. 

— — (Sur quelques altérations primitives 
du réticulum fibrillaire endocellulaire et 
des Gbrillos longues dans les — de la 
moclle épinicro, recherches expérimen- 
tales ; sur l’empoisonnement au chlorure 
d oth ye et sur la compression do la 
moclic; application des méthodes de Do- 
naggio) (Scanrixi), 356. 

— — polynucléaires dusympathique (Gu£on- 
autpvsKy), 1107. 

— pyramidales (Lisions des neurofibrilles 
des — dans quelques maladies mentales) 
(MancHanb), 336. 

Cellulo-névrite Discussion du diagnos- 
tic (Brissaup et MourtiEn), 94. 

Centre du rein et norfs sécréteurs du 
rein (Frucont et Pra), 986. 

— moteur du bras (Les conséquences des 
lésions minusculer dans le domaine du —, 
contribution à l'étude des kystes hydati- 
ques du cerveau) (Fuscnen), 19. 

Centres (Le diagnostic expérimental de 
la rage avec les — nerveux putréfés) 
(NIcoLLE), 829. 

— cérébraux (Artério-sclérose des — et 
spinaux) (Rossi), 1035. 

— des réaclions pupillaires (Marina), 448. 

— du mouvement (Les vrais —) (ADAMKIE- 
wicz), 120. 

— moteurs dans Ja moelle humaine (Sano), 
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Voy. Localisations spinales. 

— nerveux (Effet de l’action combinée du 
joûne ct du froid sur les — des mammi- 
éros adultes) (Donacoaio), 1029. 

— —(Influence des anesthésiques sur les — 
qui produisent dos convulsions épilepti- 
ormes) (Miont), 449. 

— — (L'entrainoment des — chez les en- 
fants) (Caupeeis Prrrcnanv), 899. 


Centres serveur ‘La claudication inter- 
miltente des —) (Grasset), 433. 

— — (La ponction lombaire comme moyen 
de diagnostic et de prophylaxie des lé- 
sions syphilitiques des —) (Roux et 
Minor), 1039. 

— — (Lésions fines des — au cours des 
polynévrites) (Maningsco), 591. 

— — (Sur l'évolution du tuberculome des 

—) (Cuauns), 155. 
— Optiques (Sur la fine structure des — 
des oiseaux. Deuxième note : a) le noyau 
latéral du méscncéphale et les parties 
adjacentes, le ganglion du toit optique) 
(SaLa), 498. 

— psychiques (Le psychisme ioféricur. 
Etude de hy stopat 1ologie clinique des —) 
(Grasset, 24. 

— respiratoires (Démonstration des — spi- 
peux au moyen de J'acapnie) (Mosso), 

Centro-épigenèse(Surlatransmissibilité 
des caracttres acquis; hypothèse d’une 
—) (Ricxano), 317. 

Céphalo-rachidien (Accidents consécu- 
tifs à l'introduction des substances mé- 
dicamenteuses dans le liquide —) (De.art- 
TRE), 230. 

— (Coagulabilité et xantochromie du liquide 
cérébro-spinal dans un cas de lésion de 
la queue de cheval) (Fonnaca), 995. 

— (Confusion mentale primitive avec réac- 
tion méningée; Iymphocytose dans le 
liquide —) (Durour et Bre.ert), 173. 

— (Cytologie et virulence dans le liquide — 
chez les rabiques) (Lesugetn), 330. 

— (De quelques symptômes nerveux au 
cours de la scarlatine; leucocytose du 
liquide —) (Henry Durour ct Girorx), 
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— (Elude sur le liquide — dans l'urémio 
nerveuse) (CARRIÈRE), 328. 

— (Glycométrie du liquide —) (CLÉMEeN- 
CEAU DE LA Loquenis), 659. 

— (Hypotension du liquide — avec hyper- 
tension cranienne dans uu sarcome du 
cervelet) (LaAnvELLE), 204. 

— (L’ur’e dans le liquide — des brighti- 
ques) (Wina), 328. 

— (La réaction albumineuse dans le li- 
quide — dans la méningite des enfants) 
(MontaGnon), 1039. 

— (Le liquide — dans la lèpre) (Wer et 
Tnaon), 363. 

— (Le liquide — dans la variole) (Traon), 


— (Le liquide — dans quelques cas de 
pernicieuse malarique) Penoe), 940. 

— (Liquide — des génisses vaccinifères) 
(Roucer), 363. 

— (Nouvelles recherches sur le liquide —) 
(De Buck), 327. 

— (Observations ultramicroscopiques sur 
le liquide — et sur lo sang) (Davis), 231. 

— (Prenve de l'existence de la choline dans 
le liquide — à l’aide du microscope po- 
larisant) (Donatn), 445. 

— (Rapport de la pression artérielle avec 
la pression du liquide céphalo-rachi- 
dien ct du liquide intralabyrinthique) 
(Lavite-Duront et Mauretit), 230. 
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Céphalo-rachidien (Recherches sur 
l'action du liquide — sur uelques mi- 
croorganismes pathogènes) (G. . ALLa- 
RIA), 658. 

— (Résultats do rocherchos sur le liquide 
—) (MERZBACHER), 229. 

— (Sarcome cérébral et sarcomatose du 
liquide —) (Lœæper et Crovzon), 324. 

— (Sur la nature de certains éléments clairs 
du liquide — Pathologiane) (M. Vittaaet 
et Tixier), 659. 

— (Syndrome de compression cérébrale et 
radiculo-ganglionnaire par hypertension 
du liquide dans un cas de tumeur du 
cervelet) (RarmonD et Lesonne), 198. 

— (Syndrome de Landry avec lymphocy- 
tose du liquide — guérison) (AhmaNnp- 
Deutize et EXECHEAU), 191. 

— (Syndrome de Lañdry avec réaction 
pulyouciéo-lymphocytique du liquide —) 
(Sicanu et Bauer), 384 

Céphalo-rachidienne (Lymphocytosc 
— tardive au cours d'une paralvsic gé- 
nérale) (Acaann et Demancur), 1087. 

— (Leucocytose — tardive dans un cas de 
méningite tubcreuleuse) (Lacaepericn). 
130 


Cérébelleuse (Atrophie — ct sclérose cn 
plaques) (Catora), 938. ; 

— (Fibres d'association de l'écorce —) 
(Pusser), 154. 

— ,{(lerédo-etaxio —) (Rayuonn et Rose), 


— (Maladie de Freidreich ct hérédo-ataxic 
—) (Raymon), 20. 

— (Méningo-encéphalite diffuse et hémia- 
trophie — chez un chien) (Mancuano, Ps- 
TIT et Cocyuort), 60. 

—(Nouvellc autopsie d’un cas d’hérédo- 
ataxie —) (NonneE), 506. 

— (Pathogénie d’un cas d'hystérie liée a 
unc tumeur —) (Bennueiu), 853. 

— (Sarcome ossifiant do la voûte cra- 
nienne ayant provoqué l'aplatissement 
des hémisphères cérébraux avec atro- 
phic — consécutive chez un chien) (Ps- 
TIT), 447. 

— (Trépanation de la fosse — pour épi- 
lcpsie) (Poxce:.), 1049. 

— (Troubles de la motilité des membres 
inféricurs rappelaat ceux de l'ataxie —) 
(Acuann et Rinar), 493. 

— (Tumeur — d'origine syphilitique) (Sin- 
GER), 888. 

Cérébelleuses (Asynergie ct inertie —) 
(Bapixnskt), 685. 

— Symptomatologie des tumeurs — (étude 
de 40 cas) (GRaïING£R Stewanrt), 20 

Cérébelleux (Destruction isolée par hé- 
morragie d'un pédoncule — supérieur) 
(Ponor), 1097. 

— (Leptoméningite chronique séreuse avec 
syndrome —) (GiLanuini), 229. 

— (Troubles spasmo — consécutifs à unc 
nèvre typhoide) (Acnann ot DEMANCus), 
1088 


Gérébello-spinale (Sur deux cas fa- 
miliaux d'ataxie — type Friedreich, 
présentant quelques cas de particularités 
rares) (CERLETTI et PEnusINI) 890. 

Gérébral (De quelques aitérations du 
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tissu — dues à la présence de tumeurs) 
(Wener), 854. 

Cérébral (Recherches sur la réimplanta- 
tion du tissu —) (Sattrxow), 16. 

Cérébrale (Action de quelques substan- 
ces injectées sous Ja duro-nmière —) (Nas- 
DELLI), 447. 

— (Contribution à l'étude de la morpholo- 
gie — des criminels) (Tovo), 464. 

— (Contribution aux localisations histolo- 
giques de l'écorce —. Ille partie. Les 
champs corticaux des sinyes inférieurs! 
(Baonmann), 498. 

— (Embolie — chez une tuberculeuse; 
endocardite de l'oreillelte droite; persis- 
tance du trou de Bolal) (Peaain ), 536. 

— (Nouvelles recherches sur les altérations 
histo-morphologiques de l'écorce —) 
(Ronconont), 498. 

— Pathologie —) (Monakow), 4027. 

— (Recherches histologiques sur l'écorce — 
des tuberculeux) AIGNEL-LavASTINE), 

— (Sur l'histologie fine et l'histopathologie 
de l'écorce —) (Bisccaoswnyr et Bnotr- 
MANN), 496. 

Cérébrales (Atrophics — expérimentales 
et atrophies craniennes concomitantes) 
(D'Asunoo), 448. 

— (Contribution à l'étude des lésions céré- 
bralcs chez les aliénés) (Mancuano L.), 

— (La signification de l'épilepsie jackson- 
nienne pour le diagnostic topographique 
des affections —) (BoNnoceFFER), 4033. 

— (Sur la signification morphologique des 
artères —) (B. pe VRIESSE), 259. 

— (Sur les troubles pouvant être observes 
dans l'exécution des actes chez les su- 
jets atleints d'affections —) (Ligemans), 

— aigués (Diagnostic ct pronostic des affec- 
tions —) (Riva-Roces), 934. 

Cérébraux (Calcification des fins vais- 
seaux —, avec remarques sur sa _ signiti- 
calion clinique) (Pick), 992. 

— (Nouvolles observations sur les difé- 
rences fonctionnelles psy siologiques dans 
les deux parties symétriques innervées 
par le facial et l'hypoglose : contribution 

l'étudé do la difference dos hémisphe- 
res —) (Rava), 881. 

Gérébroplégie infantile (Hypertrophie 
compensatrice du faisceau pyramidal 
dans un cas de —) (UcoLorri), 938. 

Cérébroplégique (Idiotic — familiale et 
microcephalie) (Riva), 430 

Gérébro-spinal (Coagulabifité ct xanto- 
chromie du liquide — dans un cas de lésion 
de la queue de cheval) (Foanaca), 995. 

Voy. Céphalo-rachidien. 

Cérébrovoluminimètre (Reica), 453. 

Cerveau (A quel moment le — des hom- 
mes et des animaux mordus par un chien 
enragé devient-il virulent) (ReuLixcæa), 
3330. 

— (Anatomic et pathologic du —) (Sram- 
BERG), 1156. 

— (Alroplio unilatérale du — dans l'idio- 
tie avec faralysie cérébrale infantile) 
(Koppen), 429 
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Cerveau (Théorie philosophique du — 
et de ses localisations selon Auguste 
Comte) (Juz10 Novags), 33. 

. — (Un appareil pour apprécier le volume 

— (Corps étranger de l'orbite et du crâne du —; cérébrovoluminimètre) (Rercu), 
n'ayant occasiunué quo dos troubles in- 155. 
signifiants) (Pornren), 225. — (Un cas d'échinocoque multiple du —) 

— ( ysticerque du —, opération, gucrison (Sanpnt), 850. 

(Broca ct Wayuet), 361. — (Un cas do gliose nodulaire hypertro- 

— (De quelques altérations du tissu du — phique) (Wire), 533. 
ducs à la présence de tumeurs) (WapeR | — humain (L'aire motrice du —, sa silua- 
et Papanaxs), 43. tion et ses subdivisions, avec des discus- 

— (Des radiations du septum lucidum et du sions concernant la chirurgie de cette 
trigone ; espace sous-calleux antériour) aire) (Mines et Faazien), 260. 

(TroLanp), 115. — sénile) (Leni), 756. 
— (Epithélioma primitif du —) (Cesran), | Gervelet, atrophie, on sclérose combi- 
68 née, forme sénile (Marte), 4188. 

— (Atrophio primitive parenchymateuso 

localisations corticales) (Rossy), 


Cerveau, claudication intermittente (Gras- 
set), 434. 
— {Contribution à l'étude de la microgyrie), 


— (Etude de la fine structure du lobe olfac- 
lif et do la corne d'Ammon par la iné- du — 
thode pscudo-vitale) (Tunnen), 845. 4188. 

— (Faisceau longitudinal infériour et fais- | —- (Contribution à l'étude des maladies du 
ceau optique central) (LassAzLe Ar- — ) (Pesenico), 887. 

CHAMBAULT), 1206. — (Le développement des couches molé- 
— (l'univers ot Ic—) (flrrzic), 647. culaires du cerveau et du — choz les 
— (La circonvolution godronnée et ses animaux et chez l'homme) (Ronconroxi), 

prolongements sus-calleux) (Trosarp), 56. 

909. — (Les effets physiologiques consécutifs à 

l'extirpation successive d'un lobe fron- 


— (La microgyrie) (Ofconomanis), 223. 
el el d’unc moitié du —) (MINGazzixi), 


— (Le développement des couches molécu- 
laires du — et du cervelet chez les ani- 
maux et chez l'homme) (Ronconroni), | — (Lex rapports anatomiques du bulbe ct 
56. du —) (Tnouas), 313. 

— (Lo faisceau longitudinal inférieur du—) | — (Lésions microscopiques du — dans la 
(Taozann), 440. paralysie générale progressive) (Strauss- 
— (Le faisceau longitudinal inféricur et LER), 1034. 
lc faisceau optique central, Queiques | — (Malformation du —) (Rossi), 567. 
considérations sur les fibres d’associa- | — (Marche do la myélinisation dans l'écorce 
tion du —) (LASALLE-ARCHAMBAULT), 924. du —) (Voert), 499. 

— (Le nucléone et l'eau du — chez les | — (Paralysie des mouvements associés de 
animaux inanitiés (l’ANELLA), 650. latéralité des ycux dans les affections 

— (Les conséquences des lésions minus- du —, des tubercules quadrijumeaux, et 
rules dans ic domaine du centro mo- de la protubérance) (Gausser.), 22. 
tour du bras; contribution à Jétude | — (Quelques points controversés de la 
des kystes hydatiques du —\ (Fis- physiologie du —) (ParTrizr), 882. 

CAER), 19. — (Remarque sur uno altération du — 

— (Lésions du — dans la icpre. Bacilles dans le tabes dorsal) (Wricenrr), 224. 
dans lo ganglion de Gasser) (SranLsenc), | — (Sarcome du lobe droit du — et du pé- 
1156. doncule cérvbelleux inférieur droit; 

— (Lésions du — des rejctons issus valeur diagnostique de la position de 
do mères malades) (Cnannix et Lent), la tête : hypertension cranienne avec 
316. hypotension rachidienne) (Laarvee), 

— (Quelqucs points de similitude et de 204 
divergence cnire Jes types humains et 
animaux) (ANDEKSON), 9 

—- (Recherches embryologiques et anato- 
miques sur le — aatérieur du poulct) 
(Biancal), 986. 

— (Surcomo endothélial à cellules fusifor- 
mes de la dure-mère pénétrant dans le 
—) (BLacxsurn et Hoven), 727. 

— (Sur l'absence de corps calleux chez 
l'homme) (Voar), 4 

— (Sur le rétablissement de la fonction 


— (Sur les fibres intrinsèques du —, ses 
novaux ct ses faisceaux cflérents) (CLARKE 
et Vicron Honseer), 12. 

— (Syndrome du compression cérébrale et 
radiculo-ganglionnaire par hypertension 
du liquide céphalo-rachidien dans un cas 
vo tumeur du —) (Raruonp et Lesonne), 


— (Tumeur du —) (QuEetnoLo), 887. 

— (Un cas d'abcès du — d'origine otitique), 
(CrampoLixt), 20. 

— (Un nouveau vas de soi-disant hétéro- 


dans les maladies du —) (AxrTon), 727. 
— (Sur les cystercerques du —, en particu- 
lier le cysticerque en grappes ou racé- 
meux) (WoLLENBERG), 19, 
— (Symplomatologie rare déterminée par 
un fibro-sarcome de la durc-mtre compri- 
mant ic pied des circonvolutions rolan- 
diques gauches du —) (Rava), 852. 


topic du —, ectopic cérébelleuse post 
mortem) (Rovussy), 88. 

hamp risuel (La manière de se compor- 
ter du — dans l'extirpation du goitre) 
(D'Esre), 125. 


Champs corticaur (Contribution aux loca- 


tions histologiques de l'écorce cérébrale. 
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lile partie, les — des singes inférieurs) 
(Brobmann), 498. 
Ghancre (Tabes pendant l'évolution du- 
uel apparait un — syphilitique; relard 
dans l'évolution anatomique des lésions 
médullaires; névrites périphériques ia- 
tenses en rapport avec une atrophie du 
genou) (VEerGErR et DE CanvENat), 598, 
2. 


Chat (L'accroissement en nombre et en 
dimensions des fibres à myéline du nerf 
oculo-moteur du rat blanc et du — à 
différents àges) (Boucuron T. If.), 722. 

Ghatouillement (Notc sur le —) (Féné), 
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— (Deuxième note sur le —) (FÉRE), 336. 

Chaux ct magnésic des urines chez les 
déments précoces) (ANTONIO L'OnuEA), 
137 


Cheyne-Stockes (Contribution à l'étude 
du phénomène respiraloire do —)(CuaLo), 
357. 

Chien (Lo rein du — après l’ablation com- 
plete de l'appareil thyro-parathyroïdien) 
(Manca), 502. 

— (Méningo-myélite bulbo-cervicale du —) 
(MancuanD, Petit et Cocquor), 508. 

— épileplique el dégéneré (PENNaza), 172, 

Chirurgical (Les résultats du traitement 
— de 17 cas de lésion traumatique des 
nerfs périphériques) (Mévéa ct Rossi), 
705 


Chirurgicale (A propos de l'interven- 
tion — et des responsabililés juridiques 
dans lescas de neuropsychoses post-trau- 
maliques) (Roncati), 434. 

— (De l'intervention — sur le système ner- 
veux dans un but thérapcutique) (be 
Giovannn), 1014. 

— (Intervention — chez les hypocondria- 
ques) (Picqué), 1014. 

— (La psychothérapie dans l'intervention —) 
(Poxcer), 339. 

Chirurgicales (Interventions — sur la 
zone génital dans I’liystéric) (Sannanon), 
424 


— (L'hystérie simulatrice de quelques af- 
feclions —) (Cornero), 425. 

Chirurgie de la glande thyroïde (Max 
Barun), 826, 

— du grand sympathique (Jonxesco). 826. 

— orthopédique dans les ilfoctions d'origine 
nerveuse, spastique et  paralytique 
(Vuerius), 1057. 

Chloralique (Considéralions sur la pa- 
thogénie de quelques psychoses toxiques 
à propos d'un cas de psychose —) (Cer- 
LETTI), 667. 

— (Le délirium tremens — ct son traite- 
tement. Delirium tremens et syndrome 
peraly tique fugace) (ANTHEAUME et Pan- 
not), 667. 

Chloroforme et psychopathics (Man- 
CUAND Enwonp), 668. 

Chlorures (Du point de congélation et de 
la tencur en — du sang et des urines 
chez les éclamptiques) (Mack et Pienrert), 


34. 

Cholémie (L’hypercxcitabilité électrique 
des niuselcs et des nerfs dans la —) 
(Gitpeat, LerREBOULLaT ct Wir), 318. 
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Choline (Preuve de l'existence de la — 
dans le liquide céphalo-rachidien à l'aide 
du. microscope polarisant) (Donara), 


— (Sur la présence de la — dans le sang 
au cours des maladies du systéme ner- 
veux) (CLaupe et BLANCHETIÈRE), 784. 

Chorée (La — considérée comme rhuma- 
tisme cérébral) (DucuwonTu), 955. 

— A Le traiteinent arsenical de la —) (Poaor), 

36. 

— (Le surmenage intellectuel ct les névro- 
ses. Contribution à l'étiologie de la —) 
(Taomuerra), 957. de d 

— aiguë mortelle (Etude d'un type clini 
de —) (LÉAUTÉ), 174. pe ™ 

— chronique proyressive (Davot), 34. 

— de Huntington (Besta), 171. 

— — (Mouxna), 956. 

— — (Cixo Cen), 957. 

— de Sydenham (formes graves de la —) 
(DrvaanveE), 174, 

— — (L’aspirine dans la —) (Massazoxco 
et ZaMBELLt), 466. 

— — (Relations de la — avec la taberca- 
lose (Touraix), 957. 

size ien? de Babinski) (CuanresTixs), 


— — (Traitement de la —) (Gaexet), 466. 

— molle de longue durée (Notes sur un cas 
do — (Varnès ANcrano), 31. 

Ve prehemipléyique) (Guipr et Fort), 


— variable do Brissaud (Tics. Sur un cas 
de — Les tics symptomatiqnes dans la 
démence précoce) (AuSTAEGESILO), 957. 

Chorées (Traitement des — et des tics 
de l’enfance, alitement et isolement. Dis- 
cipline psycho-molrice) (Broz. ANwae), 


Chorio-rétinite maculaire double couge- 
nilale (VaLope), 1120. 

Chorio-rétinites (Apapre), 4148. 

Chromatiques (Pscudo-corpuseules — 
du cylindraxe) (Guizzetti), 886. 

Cicatrices (Sur l'évolution de la sensibi- 
bilité dans les —, dans les autoplasties ct 
dans les greffes) (Leava), 813. 

Circonvolution de Broca (Un cas d'aphe- 
sic motrice avec intégrité de la —) (Tes- 
BAULT}, 222. 

— godronnée cl secs prolongements sus- 
calleux (TrozLarn), 909. 

Circonvolutions (Symptomatologic rare 
déterminée par un fibrosarcome de la 
dure-mére compriinant le pied des — 
rolandiques gauches du cerveau) (Rava), 

va 


— pariélales supérieures (Tumeur. Hémi- 
plégic double par compression des fais- 
ceaux pyramidaux) (Souques), 1204. 

Classification des enfants anormaux 
(Decno.y), 871. 

Claudication intermillente de la moelle 
épinicre (IMesening), 344. 

— — des centres nerveux (Grassxt), 433. 

Clonus (lc l'épilepsie spinale fruste; 
(Baninski), 288. 

— (Epilepsie spinale vraic et — de la ro- 
tule chez une hystérique anorexi 
ayant été atteinte d'une hémiplégie gau- 
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che actuellement guérie) (De:gnine et 
NonreEro), 482. 

Clonus du pied (Etude graphique du —) 
(CLauos et Rose), 570. 

— — dans les maladies organiques et fonc- 
lionnelles du système nerveux) (CLaune 
et Rose). 829. 

— Grconseril des orteils (VALDèS ANCIANO), 

Coagulabilité et xantochromie du liquide 
cérébro-spinal dans un cas de lésion de 
la queuc de cheval) (Fornaca), 995. 

Cobourg (Le rapport dos médecins pari- 
siens sur la princesse Louise de —) 
(Bresten), 427. 

Cocaïnisation (La méthode de Cathelin 
dans le traitement de l'incontinence es- 
sonlielle d'urine (Bnuxs), 467. 

Cocainomanie (Morphinomanie, — et 
narcomanie en général, avec quelques- 
unes de leurs conséquences) (Mitzs), 1013. 

Goccygodynie (Sur deux cas de —) 
(Fennans), 238. 

Cœliaque (Sur les effets de l’extirpation 
du ganglion —) (Ansace Pier), 156. 

Cœur (ilypertrophie du —, aortite chro- 
nique et tabes fruste) {Peanin , #19. 

— (Le — dans Ja maladie de Friedreich) 
(Lannois et Ponot), 264. 

Colère chez les épileptiques (Mornin), 


833. 

Colique néphrelique (Névralgie lombo- 
abdominale et zona simulant uno —) 
(Natran Lannien), 267. 

Collargol (Méningite cérébro-spinalo trai- 
téo avec succès par les injections intra- 
rachidicunes de —) (Papiuion et Escncach), 


— (Bantn et Mausax), 1125. 

Colonies (Conditions des aliénés dans les 
— françaises, anglaises et néorlandaiscs 
d'Extréme-Orient) (JANSELuE), 144. 

— (Les épileptiques sains d'esprit et le sys- 
teme des —) (BnanuweLz), 736. 

-— neerlanduises (La condition des aliénés 
dans les —) (Recis), 907. 

Colorabilité primaire du tissu nerveux 
(Lucano), 649. 

Compensateurs (Sur les processus — 
dans la mocile humaine) (Picx), 227. 

Compression (De la paralysie par — du 
faisceau pyramidal sans dégénération 
secondaire) (lasinskr), 693. 

— cérébrale (Syndrome de — et radiculo- 
ganglionnaire par hypertension du li- 
quide céphalo-rachidien dans un cas de 
jumeur ucervecict) (Rarsonp ct LEJonneg), 
198. 

— de la moelle (Myélomalacie incomplète 
avec ostéite raréfiante d’un corps verté- 
bral ayant simulé une —) (Ravwonp et 
Acouien), 581. 

— de la queue de cheval (Rayuono ot Ross), 


— médullaire (Paraplégie pottique par myé- 
lomalacio sans icploméningile ni —; 
éclosion du signe de Babinski) (Eaxest 
Durré et Pace Cauvs), 4. 

Condensateurs (Sur la loi d'excitation 
des nerfs par décharges dc —) (CLuser), 
319. 


Confusion hallucinatoire aiguë et insuffi- 
sance hépathique) (Deny G. et Renaup), 


— mentale apres une contusion cérébrale 
(Meyer), 285. 
on d'origine hépato-gastrique (Oxivigr), 


— — (Deux cas de — liés à la fièvre ty- 
photde et à Ja scarlatine : séro-dia- 
gnostic et étude bactiriologique) (Taty 
et Cnaumien), 784. 

— — primilive avec réaction méningéc ; 
lymphocytose dans le liquide céphalo- 
rachidien) (Durour et BneLer), 173. 

Conjugale (Réflexions sur un nouveau 
cas de paralysie générale — d'origine 
syphillique) (GanNiER et SANTENOISE),- 


Consanguins (Un cas rare d'infeclion 
psychique chez six —) (Mounex), 338. 
Conscience (La notion de —) (WinLsau 

James), 72. 
Contagion mentale (Contribution à l'étude. 
de, la foiie par —) (ÎIIALBERCUTALT), 


Contractions synergiques paradoxales à 
la suite de la paralysie faciale périphéri- 
que (Lamy), 857. 

Contracture des quatre membres avec 
paralysie: sclérose en plaques vérifiée à 
‘autopsio (Tuomas et Comte), 86. 

— (Synovite crépitante professionnelle chez 
un boulanger; — limitée au long supina- 
teur, symptomatique d'une inflammation 
sous-jacente des vaisseaux radiaux) 
(Huet et Lesonne), 289. 

— fonctionnelle des muscles du cou 
(Knaer), 1009. 

— hyslérique (Attitudes vicieuses par — 
chez les cnfants) (Broca ct IIEnsINET), - 

2. 

Contractures dans les maladies de la 
voie pyramidale (FGastren), 1157. 

— (Kxsais de traitement de certains cas 
de —, spasmes et tremblements par l'al- 
cuolisation locale des troncs nerveux) 
(Buissauv, Sicarnp et Tanon), 633, 675. 

— (Etude des — dans les maladies ner- 
veuses organiques et de leur traitement) 
( WEISENBURG), 824. 

— (Sur les rapports entre le siège et l'éton- 
due des — et la localisation des altéra- 
tions anatomiques dans le tétanos expé- 
rimontal) (Ss0W ALL), 465. 

— précoces el permanentes dans un cas 
d'hémiplégie de l'adulte (Gaussex), 193. 

Contusion cérébrale (Syndrome de Korsa- 
kolf après une —) (Meven), 245. 

Contusions de la moelle (Les — épinière 
considérées comme accidents du travail) 
(Laurent), 228, 

Convuilsifs (Phénomènes syncopaux, — 
ct paralytiques à la suite des traumatis- 
mes do la plèvre) (Fornanozi), 997. 

Convulsives (Acromégalie, Crises — et 
équivalents psychiques) (Mourixa), 1082. 

Convulsions (Des — dans la grippe chez 
l’onfant( (([aBEat), 232. 

— épilepliformes (Influence des anesthési- 

ucs sur les centres nerveux qui pro- 
uisent des —) (Mona), $49. 
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Gordon posiérieur (L’acro-paresthdésie, uno 
lésion du —) (Eccsr), 174. 

Cordons postéricurs (Lésions systémati- 

* ques des — dans la paralysie g ailale et 
leur signification au point de vue du 
tabes) (Davin Ona et Rows), 36. 

— posléro-laléraux de la moelle dans un 
cas d’anéinie gravo (Ricuwoxp et WiL- 
LIAMSON), 228. 

Voy. Moelle. 

Corne d’Ammon (Eludo de la fine struc- 
ture du lobe olfactif ot de la — par la 
méthode pscudo-vitale) (Tuanen), 845. 

Gornes unlérieures (Les colonnes ccllu- 
laires des — de la moelle épinière de 
l’homme) (M. et Me D&JERINE), 689, 

— — (Sur les lésions dos — dans le tabes 
dorsal) (Larinsxy), 448. 

Corps amylacés (Les formations corpus- 
culaires dites — du systéme nerveux 
central ot de leurs rapports avec certains 
états pathologiques) (MacniEr), 1409. 

— ralleur (Deux cas de tumeurs du — avec 
autopsie), 772. 

(Sur l'absence de — chez l’homme) 
(Voet), 498. 

— de Negri dans le diagnostic pratique de 
la rage) (CEsane Scavonetto), 64. 

-— — (Les — ct l'infection rabique par vi- 
rus fixe et à évoiution lente) (Boncro- 
VANNI), 66. 

— piluilaire (Un cas d'acromégalie sans 
hvpcttrophie du — avec formation kys- 
tique dans la glando (Wipa., Roy et 
Faoin), 662. 

Voy. Hypophyse. 

— restiforme (Sur un noyau non déerit du 
Rombencéphale. Le noyau supérieur 
du —) (Bancnt), 928. 

— lrapézoide (Les calices do Iïfeld dans le 
noyau du —) (ANSALONE), 609. 

Corpuscules chromatiques du cylindraxe 
(Guizzertt), 880. 

Correctionnelle (La psychologie et son 
application à la pédagogie —) (Corucci), 


Corticale (Hémianesthésio d'origine — 
probable) (Lesonne et Ecçrn), 571. 

— (Sur l'innervation — de la vessic) 
(Fuanks-Hocuwant ct Paoeucicn), 456. 

Corticales (Lésions — dans les psycho- 
ses d'origine toxique) (BaLLet et Lai- 
: GNEL-LAVASTINE), 904. 

— (Nouvelles observations — dans les 
psychoses d'origine toxique) (BaLter ot 

AIGNEL-LAVASTINE), 4054, 

Couche oplique syndrome talamique (Ds- 
J&RINE ct Roussy), 355, 521. 

— — (Ilémianesthésie cérébrale par 1é- 
sion de la — et de Ia calotte pé- 
donculaire, sans participation du seg- 
ment postérieur de la capsule interne) 
(Lone et Roussy), 4208. 

Coudures nerveuses (Observations sur 
les — dans la régénération des nerfs) 
(Lucano), 881. 

Courant allernatif (Action du — sur 
les animaux épileptiques) (BATTELLI), 

Courants de haule fréquence (Le traite- 
ment des neurasthéniques à l'hyperten- 
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sion artérielle par les —; recherches ex- 
périmentales) (Gay), 39. 

Courants électriques (Le pronostic des 
paralysios faciales péréphériques par les 
—) (Perit), 454. 

— électro-magnéliques (Sur les — ct siau- 
soldaux au point de vue de l'électro- 
diagnostic) ( EARNHARDT), 822. 

— vollatgues (Sur le traitement de la né- 

yralgic facialo par les — à intensité 

élevéo) (BasiNsur et DeLueru), 566. 

Courriéres (Les halluciuations inanition- 
nelles chez les roscapés de —) (Lassi- 
GNAROIE), 870. 

Crampe des écrirains et lorticolis d'ori- 
gine mentale (Bonnus), 237. 

— professionnelle ct son traitement par le 
massage méthodique et la rééducation) 
(Kournbiy), 466. 

Crampes musculaires névrosiques (Bæecu- 
TEREW), 170. 

Crâne (Aphasie pure causée par lésion 
du —) (Jaxouxixz), 1144. 

— (Atrophie optique post-névritique bilaté- 
rale et déformation oxycéphalique du —) 
(Patny), 4120. 

— (Contribulion à l’étude des plaies pént- 
trantcs du — par la voie orbitaire) (Co- 
QUERET), 853. 

— (Corps étranger de l'orbite et du — 
n'ayant occasionné que des troubles in- 
sigaifents) (Pornisa), 225. 

— (Des injections alcooliques au niveau 
des trous de la base du — dans la né- 

: vraîgie faciale rebelle) (Osrwarr, Levr et 
Baunoin), 449, 420. 

— ol encéphale d'un idiot complet (Boca- 
NEVILLE et Tounxay), 429. 

— (Extraction des projectiles) (Turrisa), 


— (Intervention sur le — pour une lésion 
traumatique) (Zanna), 40. 

— (Les fractures du — chez l'enfant) 
(Gasne), 858. 

— (Sur la valeur thérapeutique de le 
ponction lombaire dans les fractures du 

-—) (QuENU), 25. 

— (POTHERAT), 26. 

— (trois interventions d'urgence pour frac- 
ture du — avec symptômes de localisa- 
tions) (Monez), 853. 

— (Un cas d’hématome cxtradural trau- 
matique par rupture de la méningée 
moyenne sans fracture du —) (L&onxcint), 

Craniectomie pour fracture compliquée 
du frontal avec épilepsie corticale) (Rosss). 

— (Tubercule solitaire de la région rolan- 
dique —; extirpation, guérison) (ALms- 
saANbut), 148, 49. 

Cranien (Traumatisme —, syndrome ves- 
tibulaire; accidents méningés cérébro- 
spinaux) (LesonNE ct Eccæa), $70. 

Cranienne (Deux élalous de caractère 
méchant et lunatique avec asyméirie — 
très nette) (Bassi), 172. 

— (Sarcome ossifiant de la voûte — ayant 
provoqué l'aplatissement des hémisphè- 
res cérébraux avec atrophie cerébelleuse 
conséculive chez un chien) (Petit), 447. 
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Craniennes (Atrophics cérébrales expc- 
rimentales et atrophies — concomitan- 
tes) (D'Asunvo), 448. 

Craspedocephalus brasiliensis (Contri- 
bution à l'étude de l’atrophie variqueuse 
des dendrites des cellules norveuses mé- 
dullaires du porc sous l’action du vonin 
du —) (Dias pe Bannos), 845. 

Crétinique (Sur quelques caractéres an- 
thropologiques descriptifs chez les sujets 
frappés de lendémie goitreuse —; thyrol- 
disine endémique) (Ceavetti ot Penusini), 
542 


Crétinisme (Etudes sur — endémique) 
(Cearetti et Perusrnt), 143. 

— (Sur l'étiologic de la lésion du — et du 
myxendéme) (Bayon), 139, 

— (Sur la théorie du — de Wirchow) 
(Wevoaanpbt), 143. 

Crétins (Sur le système nerveux central 
des —) (Bayon), 142 

Crime, folie et alcoolisme (Bevan Lewis), 


867. 

Criminalité (Organisation de la prophy- 
laxic de la — juvénile) (ALsANEL), 
4435. 

— (Parallélisme entre l'homosexualité et 
la — innée) (Lomproso), 1167. 

Crimine] (Examen d'un aliéné — récidi- 
viste) (Durné). 906. 

Criminelle (L'anthropologie des classes 
auvres et ses rapports avec l’anthropo- 
ogie —) (Nicerono), 1135. 

Criminels (Contribution à étude do 

le morphologie cérébrale des —) (Tovo), 
64 


— (D'une classification de — fondéc sur la 
psychopathologie) (INcEGNIEROS), 867. 

— (L'orcille des Napolitains normaux et —) 
(ARELE LE BLasio), 67. 

— (Les caractires dégénératifs chez les —) 
(MinAnELLA), 464. 

— (Traitement des jeunes — dans lo droit 
pénal et dans lu discipline pénitentiaire 
suivant les principes de l'anthropologie 
crininelle. Rapport sur unc nouvelle 
expérience tentée cn France : le patro- 
nage familial) (Kann), 1134. 

Crises angineuses (Insuffisance aortique 
avec —, lichen sur les zones d'irradiation 
(Gasnz ct Cuinav), 236. 

— gasiriques tabéliques avec lésions de l'es- 
tomac) (Crovzon), 268. 

— hépatiques ct tabes (Jouiy), 613. 

— laryngées (Physiologic des — des tabc- 
tiques) (FAURE), 176. 

— oculaires et syndrome psoudo-basedo- 
wicn dans l’ataxic locomotrice (Lan. Has- 
KOVEC), 391. 

— psychogastriques de l'épilepsie ; observa- 
tions d’une nouvelle formo d’équivalent 
épileptique) (Lévr Braxcnixr), 74. 

— psycholepliques (JANET), 173. 

— vasculaires (Pat), 267. 

Croissance (Comment se comportent les 
os en voie d’accroissement quand ils 
sont soustraits à l'influence nervouse) 
(Macni), 988. 

— (Les injections d'extraits de la glande 
interstitielle du testicule et la —) (ANCEL 
et Bourn), 502. . 
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Cubital (Contribution à la connaissance 
des n‘vrites du — d'origine profession- 
nelle) (Cena), 542. 

— (Suture primitive du nerf — sectionné 
accidentellement; réunion immédiato avec 
restauration rapide ct complète des fonc- 
tions) (Cuarut), 364. 

Cumberlandisme (Les procédés des 
lisours de pensées; — sans contact) (Lau- 
RENT), 865. 

Cyanosa des rétines dans le rétrécisse- 
ment do l'artère pulmonaire (Basinsxi et 
Mie 8. Tourgsco), 424. 

Cylindraxe (Application de la méthode 
de Cajal à l'anatomie pathologique du —) 
(ANDRE Tomas), 249, 292. 

— (Lésions fines du — dans les polyné- 
vrites) (Manrinesco), 590. 

— (Méthode de coloration du —, des nerfs 
et des fibres à myéline du système ner- 
veux central) (Biei.cnowsxvy), 499. 

—{Pscudo-corpuscules chromatiques du —) 
(Guizzsrrt), 880. 

— (Recherches cxpérimentalcs sur la dégé- 
nération et la régénération des fibres 
nerveuses dans la névrite parenchyma- 
touse dégénérative; l'état du — dans la. 
névrite interstitielle hy pertrophique pro- 
gressive de Dejerine ct Sottas) (MupBa), 


— (Sur la présence de granulations dans 
les cellules nerveuses d'Hélix aspera et 
leur —) (Lecenune), 444. 

— (Surla structure du —) (Lucano), 649. 

Gy phose prononcée chez un luberculeux 
(Bnissaup et Moutigr), 422. 

Gyphoscoliose myopathique épilepto- 
gene: uno condition rare de dilformité 
musculaire due à I'épilepsie avec trois 
observations) (Srratuine), 74. 

Cysticercose généralisée chez un dément 
(Brown), 1414. 

Cysticerque du cerveau, opéralion, gué 
rison (Broca et Waquer), 361 

— en grappes ou racémeux (Sur les cyster 
cerques du cerveau, en particulier le —\ 
(WoLLExsEna), 19. 

Cysticerques du cerveau (Sclérose Jlaté-. 
rale amyotrophique combinée avec des 
—) (MevEn), 938. 

— — (Sur les —, en particulicr le cysti- 
cerque en grappes ou racémeux) (Wou- 
LENBERG), 19. 

Gytologie et virulence du liquide céphalo- 
rachidien chez les rabiques) (Lesueun),. 

0 


33 

Cytologiques du sang (Des altéralions 
— dans les maladies mentales) (KLirPez 
et Leras), 515. 


D 


Débiles simples (Déchloruration et varia- 
riations de poids chez les enfants Spilep- 
tiques et —) (Voisin et Krantz), 333. 

Déchloruration et variations de poids 
chez les enfants cépileptiques (Voisin 
et Krantz), 333. 
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Déchloruré (Le régime — dans l'üpi- 
lepsic) (VITEMAN), 8 

— (Voisin), 70, 4464. 

Décollement épiphysaire chez un castrat 
nalurel (Gross et Sencænr), 1131. 

Défense sociale {L'organisation de lu — 
contre les maladies nerveuses. Prophy- 
laxie individuelle, familiale et sociate) 
: (Grasse7), 825. 

Déformations des ortcils (Sur la patho- 

énie des —) (QuinqcEToN), 624. 

Dégénératifs (Les caractères — chez les 
crimincls) (MinaBELLA), 464. 

Dégénération (Recherches expérimen- 
tales sur la — el régéntration des fibres 
nerveuses dans la névrile parenchiyma- 
- teuse dégénéralive. L'élat du cyline raxe 
dans la névrile interstiliclle Ly portro: 

hique progressive de Dejerine et Sottas) 

(vous) 483. 


— (Sur la — et régénération des fibres 
nerveuses périphériques) (Besta), 315. 
— (Un cas de sclérose latérale amyotlro- 


phique avec — de la voie pyramidale 
suivi au Marchi de la moellc jusqu'au 
cortex) (Roxsr et Roussr), 398 

— combinée subaigué de la moclle épinière 
(OumEnon), 729. 

— seconduire (De la paralysie par compres- 
sion du fuisceau pyramidal sans —) 
(Bapinsxi), 693. 

Dégénérations ascendanies (Un cas de 
lésion transversale complète de la 
moelle lombaire. Les —) (UcoLott:), 994. 

Dégénératives (Méningite chronique 
chez un alcoolique avec lésions — du 
névraxe) (Raywonn), 995. 

Dégénéré (Un chien épileptique ct —) 
(PENNAZA), 172. 

Dégénérée mystique(Sur une — dont l'in- 
terne a provoqué quelques incidents)(Car- 
Gras et TRUKLLE), 94. 

Dégénérés. Deux étalons de caractère 
méchant ct lunalique avec asymétrie 
cranicnne trés nelte) (Basss), 172. 

— (L’oreille des —, enquéte anatomo-patho- 
logique) (Vononier), £62. 

— (Les prophétes juifs, des origines à Elie, 
étude de psychologie morbide) (Bixer- 
SANG1.B), 256. 

Dégénérescence (Anthropologie des clas- 
ses pauvres et ses rapports avec l’anthro 
pologie criminelle) (Nicerono), 1135. 

— (De la — mentale) (Mancnann), 462. 

— mentalcot hystérie. Les cmpoisonneuscs, 
élude psychologique et médico-légalo 
(CHARPENTIER), 869 

— et potomanie (Acnarp et Rauoxo), 270. 

— (Les problèmes de la —) (Baucia), 628. 

— psychique (Infantilisme et —, influence 

e l'hérédité neuropathologique) (Lexos 
MacaLnaks), 663. 

Dégénérescences conséculives (Exporta- 
tion des canaux circulaires chez les 
pigeons ; — dans l'axe cérébro-spinal ; 
nouvelle contribution à la connaissance 
des voies vestibulaires centrales chez 
les oiseaux et à la physiologie des ca- 
naux demi-circulaires) (DEGANELLO), 883. 

a= (Note sur les — dos nerfs cutanés obser- 
vées chez le chat à la suite de la section 
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des racines postérieures correspondantes) 
(J&an-Cu. Roux et Herz), 345. 

Deiters (Scopasthénie d'origine labyrin- 
thique et quelques irradialions singulitres 
du noyaude —) (Bonnier P.), 225. 

Délirante (Euphorie — ct onirisme chez 
un phtisique ; double tubercule cortico- 
méningé frontal symétrique (Dupxg et 
Cauos), 90. 

— (Euphorie — des phtisiques. llétérolopie 
médullaire) (Dupre et Camus), 1052. 

— (Méningite tuberculcuse 4 forme — sys- 
tématisée chezun enfant) (Gicxien), 266. 

Délirantes (Les ivresses — transiloires 
d'origine alcuolique)(Durrnz et Cuauren- 
TIER), 667. 

Délirants (Lc service des — de l’Hotel- 
Dieu) (Gizssar RaLuer), 


34 
- «— (Les paludéens —. Rôle de l'alcoolisme) 


Fouty), 270. 

Délire (Amnésie rétro-antérograde génc- 
rale et presque totale; —; anesthésic con- 
sidérable des diverses sensibilités chez 
une hystérique) (Dzzacroix et SuLAGEu), 


— dans les maladics infectieuses (NicoLaz- 
vici), 140 

— (Recherches expérimentales sur la loca- 
lisation anatomique des symptômes de 
— par action des toxiques pellagrogènes) 
(Canto Cent), 66. 

— alcoolique subaigu (Lavine), 243. 

— Winterprétation (Les symptômes du —) 
(Sérieux et Caranas), 740. 

— des négations et lésions organiques (Vi- 
counoux), 739. 

— des buveurs de bière (Gunven), 243. 

— dit nerveux traumatique (identité de 
delirium tremens et du délire dit —) 
(Foxy), 244. 

— syslémalisé (Valeur dos lésions anatomi- 
ques en pathologie mentale. Un cas de — 
avec artérite hypertrophique progressive) 
(Kuipres. et ANTHEAUME), 1012. | 

— lransiloire (Modifications hématologi- 
ques dans le —) (KurrPee), 905. 

Del res de zoopathie interne (Levy Hexai;, 
965. 

— infectieux qui surviennent sous la dé- 
pendance de différentes maladics (Ratvs- 
CHKE), 142. 

Délirium tremens (Identité du — et du 
délire dit nerveux traumatique) (FoLLy), 

44. 

— chluralique (Le — et son traitement. 
Delirium tremens ct syndrome et paraly- 
tique fuguco)(ANTUBAUME ot Pannort), 661. 

Démence (La —) (Mania), 624. 

— aiguë juncuile (Fuuawann), 516. 

— paralytique (Le pronostic dans la —) 
(Gaeens), 819. 

— paranoide (Observation sur les tableaux 
cliniques de paranoia et —) Lévi Busax- 
CHINI), 645. ; 

— précoce (Picuint), 516. 

— — (Conception actuelle de la —) (Juan- 
nos), 517. | 
— — (Considérations anatomo-psychologi- 

ues sur la —) (De Bucx et Denousaix), 


38. 
— — (Contribution analomique et clinique 
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à l'étude de la—) (Grenistuo Monnto),73. 

Démence précoce dans l'arméc, clude cli- 
nique et medico-ldgale (Kaci), 546. 

— — et paraplégie spasmodique familiale 
(PecLizzi), 1054. 

— — (Formes prodromiques dépressives de 
Ja —) (Mile Pascat), 785. 

— — (Historique critique de la —) (Juqus- 
Lien), 963. 

— — (Ictus dans la —) (M'!° Pascat), 784, 
1050 


— — (La formule hémo-leucocytaire dans 
la —) (Sanpat), 962. 

(Les formes dela —) (De Monrvet et 
Monceat), 516. 

— — (Evensew), 1165. 

— — (Lésions de la moclle dans la —) 

(Kurrre. et Luermitte), 93, 962. 

— — (Les troubles oculaires dans la —) 
(Buin), 451. 

— — (Quelques remarques générales con- 
cernant la nature de la —) (WaALKen), 963. 

— — (Quelques variétés de —) (SANTE bE 
Sanctis), 1050. 

— — (Sur l'étiologie de la —) (Steiner), 


— — (Sur Vhistologio ct la pathogénie de 
la 7 (Cnisaruzui), 517. 

— — Sur l'unité clinique et sur l'identité 
pathogénique des démences primitives ou 
—) (Lavi Brancutnn), 73. 

— — (Sur la —. Considérations cliniques et 
pronosliques avec observations person- 
Nollos) (Bommann), 962, 

— — (Sur les phénomines catatoniques 
dans quelques formes de la — de Kru:po- 
lin) (Cnisaruuny), 74. 

— — (Symptômes et lésions médullaires 
de la —) (LenonGxE), 964. 

— — (Symptômes médullaires dans la — 
catatonique) (Ding el Lesonens), 479. 

— — (Tics. Sur un cas de chorée variable 
de Brissaud. Les tics symptomatiques 
dans la —) (AustTREGESILO), 957. 

— — sénile (Sur un syndrome assez rarc 
dans le cadre dc la — — sous la dépen- 
dance d’unc atrophic cérébrale assez 
accentuée et circonscritc. Apraxie mixte) 
(Picx), 809. 

Démences, anatomie pathologique et 
pathogénie (Kurpret et Luerwitre), 517. 

— (Sur l'unité clinique et sur l'identité 
pathog“niquo des — primitives ou pré- 
coces (Dementia prevcor) (Lear Bran- 
CHINI), 73. 

Dément (Cysticercose généralisée chez 
un —) (Brown), 4114. 

Dementia (Amentia ct —) (Botton), 172. 

Déments précoces (Chaux et magnésie des 
urines chez ics 7 (D'OnuæaA), 787. 

— (Existe-t-il dans le sang dos —uneforme 
spéciale de globule rouge 7) (Mucera), 547. 

(Le pouvoir réducteur des urines 
chez les —) (D'Orux1), 1051. 

— — (Recherches sur les échanges maté- 
riels chez les — ; quatriéme note ; recher- 
ches comparées sur l'élimination du 
bleu de méthyléne par voie rénale dans Ics 
états d’excitation et de dépression de la 
démence précoce et d'autres psychoses) 
(v'Ormea ct Maccioro), 74. 
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Démentiels (Contribution à l'étude des 
élats — et Icur substratum organique) 
(Boxsaxr), 629. 

Démentielles (Les stéréotypics —) (Bes- 
SIERE), 961. 

Dendrites (Contribution à I’étudc de 
l'atrophic variqueuse des — des cellules 
nerveuses médullaires du porc sous l'ac- 
tion du venin du craspedocephalus bra- 
silicnsis) (Dias DE Bannos), 845. 

Dentaire (Les épilepsies réflexes d'origine 
— et gastro-intestinale) (Bousover), 332. 

Dentelé droit (Paralysie isolée du muscle 

rand —) (CLaupe et Descours), 1059. 

Dépression mélancolique (Les effets de 
l'exercice sur lc retard des perceptions 
dans l'état de —) (lnanx et ITAUILTON), 
628. 

Dépressives (Formes prodromiques — de 
la démence précoce) (M''* PascaL), 735. 
Dercum (Adipose doulourouso ou maladie 

de —) (Iaskovec), 1104. 

— (Etude cliniquo sur un cas d'adipose 

douloureuse ou maladie de —) (Mazio), 

67. 

— Un cas de maladie de — à rémissions 
passagtres, chez un homme) (Ls MEIGNEN 
et Levesoues), 734. 

Voy. Adipose douloureuse. 

Dermato-psychies, pseudo-a'dime, éry- 
théme po ymorphe, purpura, gangrénes 
superiiciclles symétriques (Divx), 237. 

Dermite végélante (Sur une — avec tlé- 
phantiasis enlée sur une asphysie localo 
mutilante des extrémités) (Hatzorgau et 
Gnancuaur), 542. 

Dessins culanés (Sur les — des vertibres 
par rapport à la doctrine scgmentale) 
(Van Ryxperk), 314,535. 

Développement dc la moelle caudale 
chez les larves d’anoures (WINTAEBERT), 
34. 

— des larves d'anoures apris l'ablation 
nerveuse totale (Wintagnent), 534. 

— (Le — des couches moléculaires du cer- 
veau et du cervelct chez les animaux ct 
chez l'homme) (Ronconont), 56. 

— intellectuel (Nosologie du défaut de —) 
(Penning), 440. 

— précoce (DEVON), 235. 

— psychique (Le goitre héréditaire et son 
influence sur lo — del’individu) (Corsini), 
142. 

Déviation réphalo-orulaire apoplectique 
et la loi de l'innervation réciproque des 
antagonistes (Marian), 448. 

— conjuguée vers la gauche (CLAïBoRNE), 
99 


Déviations oculaires conjuguées (Théorie 
sensoriclie et motrice des —) (Pontes), 


506. 

Diabète (Deux cas d'éclampsie puerpé- 
rale due au —) (Evenson), 733. 

Diabétiques (Névralgies et névrites —) 
(INGELRANS), 449. 

— (Paralysic des nerfs moteurs de l'œil 
chez les —) (Dieuzarov), 225. 

Diagnostic des maladies nerveuses (STE- 
WanT), 4104. 

Diapason (Perte ou diminution de la sen- 
sibilité des tibias au — dans laparaplégie 
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spasmodique du mal de Pott) (Sabrazés), 


Diététique d’Hippocrate (Sur la — dans 
les maladies suraigués sur la nature géné- 
rale de ladite —) (Scunurz), 370. 

Difformité congéuilale dus membres (VA- 
LOBRA), 896. 

Difformités congénitales familiales des 
extrémités (Fanaizt cl Fonzr), 539. 

— — non hérédilaires ct symélriques des 
quatre membres chez un arabe. Monstre 
hémiméle avecectrodacty lie)( Scuzns),895. 

Dilatation pupillaire associée dans les 
mouvements de latéralité dos globes 
oculaires (Osnkara), 300. 

Dipthérie (Note sur l’état du réflexe du 
tendon d'Achille dans la —) (RoLLEston), 


65. 

Diphtérique (Guérison rapide d'une pa- 
ralysie — tardive par des injections de 
sérum diphteri ue) (Cousy), 893, 

— (Ilémiplégie) (Ror.LE3TON), 536. 

— (Un cas de paralysie —)(Raysonp), 65. 

Diphtériques (Paralysies — traitées par 
le sérum de Roux) (Guixon ct Parez), 893. 

Diplococcique (Arttrite — et gangrène 

es extrémités) (MATrinoL1.0), 236. 

Discipline pénitentiaire (Traitement des 
jeunes criminels dans le droit pénal et 
dans la — suivant les principes de l’an- 
thropologie criminelle. Rapport sur une 
expérience nouvelle tentéc en France: 
le patronage familial) (Kaun), 4134. 

— psycho-molrice (Traitement des chorées 
et des tics de l'enfance. Alilement et iso- 
lement —) (BruEt ANvuE), 669. 

Dissociation de lu sensibilité à la dou- 
leur superficielle et profonde dans l'hémi- 
plégio cérébrale (Lisrmanx), 123. 

— d'une personnalité (Monton Puince), 868. 

Doigt à ressort (l'nouLicu), 539. 

— hippocralique (Pathogénie —)(MEYGnET), 
620 


Doigts en lorgnelle au cours d'une atro- 
phie musculaire progressive chez un 
negre du Soudan) (Buuuwrr), 477. 

— hippocratiques cl ostéo-arthropathic 
liypertrophiante pneumique, revision de 
la question de l’ostéo-arthropathie hypor- 
trophiante) (Bezanxçox ct De Jovy), 167. 

Dolorifique (Essai d'une ctude sur la 
sensibililé — cutanée avec la méthode 
de von Frey) (Fontana), 449. 

Douleur et fatigue (Feng), 335. 

— morale (Les réactions affectives et l'ori- 
gine de la —)(MasseLon), 427. 

— physique (GEeunems Castex), 35. 

— — (Les signes vasculaires de la — au 
point de vue de la psychologie expéri- 
mentale et de la sémeiotique de la simu- 
lation) (Co.occ:), 459. 

Douleurs laneinanies (Cessation de très 
violentes — chez un tabélique après 28 in- 
jections d’émulsion de moelle antirabi- 
quo) (Sreuno), 227. 

Douloureux (Sur un cas de syringo- 
myélie à type —) (Ravmonp et LH&RMITE), 
576 


— (Un cas de sclérose latérale amyolro- 
phique à début — et atypique) (Cantin 
et Kosmvnikorr), 683. 
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Droitier (Cécité verbale, avec relation 
d'un cas da à une lésion de l’hémisphire 
droit chez un — ; discussion sur le trai- 
tement de l'aphiasie visucile) (Mises et 
Weennune), 614. 

Dromomane hyslcrique (Un cas d'auto- 
matisme ambulatoire au cours du service 
militaire) (Coutonsou), 736. 

Dromomanie (Psychose alcoolique avec 
—) (Pausy), 243. - 

oy. Aulomatisme ambulatoire. 

Dupuytren (Sur la pathogénise de la 
maladie de —) (Trsti), 235. 

— (Peungro), 235. 

— (Un cas de maladie de — guéri par anc 
médication locale) (F&nnans), 4009. 

Dure-mère (Action do quelques subs- 
lances injectées sous la — cérébrale) 
(NanoELLi), 447. 

— (Sarcome cndothélial à cellulesfusiformes 

o la — pénétrant! dans le cerveau) 
(Bracksuan el Houcu), 727. 

— (Symptomatologie rare déterminée par 
un fibrosarcome de la — comprimant le 
pied des circonvolutions rolandiques 
gauches du cerveau) (Rava), 852. 

Dynamisme dc ia matire vivante. 
Logs), 608. 

Dysarthrie (Paralysie pscudo-bulbaire et 
— rhumatisme chronique) (PeRnnin), 536. 

Dysenterie (L'éliologie de la — des 
asiles) (Knopun), 1041. ; 

Dysentérique (Kifets expérimontaux de 


a toxine — sur Île système nerveux) 
(DorrTen), 46, 512. 
Dysostose ‘cléido-cranienne héréditaire 


(Une famillo de quatre sujets altciols de 
— (Viur.annr et Francoz), 169. 

Dyspepsie (Neurasthénie et — chez des 
jeunes gens) (Mataigu et Roux), 366. 

Dyspnées (Etude des — d'origine hysté- 
rique) (Lousur), 955. : 

Dystrophie d'origine pulmonaire (Læo- 
NE et Cuanrisa), 674. 

— congénilale du tissu fibro-élastique) (Ma- 
ladie évolutive) (Lesiène), 947. 

— familiale (Wxnpenxnunc), 237. 

— musculaire du type juvénile d’Erb) 
(Tuetecyan), 540. 

Voy. Atrophie musculaire. 

— périostale (Les microméiies congénitales. 
Achondroplasie vraie et —) Porax et 
Durante), 863. 

Dystrophies ettrophonévroses(MoneLLi), 


— (Exostoses multiples. Contribution à 
l'étude des — du cartilage de conjugaison) 
(Launois et TRÉMOLIÈRES), 897. 

— mulliples (Un cas de maladie de Recklin- 
ghausen avec — et prédominance unila- 
térale) (Kzirrez ot MaizLano), 945. . 

Dystrophique (Nwvus vasculaire avec 

iypertrophie osseuse, syndrome — ) 
(Caouzon), 540. 


Echanges (Influence de quelques actions 
nerveuses sur les — osmotiques) (Acuaap 
et GaïLraun), 450. 


! — malériels (Recherches sur les — chez les 
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déments précoces : quatrième nolo; re- 
cherchos sur l'élimination du bleu de 
méthylèno par voic rénalo dans les états 
d'excitation ot de dépression de la dé- 
mence précoce et d’autres psychoses) 
(v’'Onmea et Maaciorto), 74. 

Echinocoque multiple du cerveau (San- 
pri), 850. 

Eclampsie et anomalie parathyroïdienno 
congénitale (ZANPnoGNint), 732. 

—, étiologie (Eunenresr),238. 

— (Scopolamine dans l'—) (LaurENDæaAU), 
1015. 

— suivic de mélancolie puerpérale, traite- 
ment par Ja substance de la glande thy- 
roïde (Forurr@n.Lz), 518. 

— puerpérale (J. pe Bavine PLoos van 
Awortet), 731. 

— — (Deux cas d'— due au diabète (Essen- 
son), 733. 

— — Valcur diagnostique et pronostiquo 
do l'élévation de la pression artérielle au 
cours do I'—) (Vaquez et Lequeux), 732. 

— tardive (Une obscrvation d'—) (Vayuez), 
732 


Eclamptiques (Du point de congélation 
ct de teneur en chlorures du sang et des 
urines chez les —) (Macé ef Piraner), 
334). 

Ecorce cérébrale (Contribulion aux loca- 
lisations histologiques de l'—. Ille partie. 
Les champs corlicaux des singes infé- 
rieurs) (Bnonmanx), 498. 

— — d'épileptiques (Sur les constatations 
de fibres a mycline dans l'—) (Kags), 
244. 

— — et mouvements des yeux (STERLING), 
537. 

— — (Fonctions psychiques et —) (Scia- 
MANNA), 447. 

— — (Nouvelles recherches sur les altéra- 
tions histo-morphologiques do l'—) (Ron- 
coron!), 498. 

— — (Rocherches histologiques sur l’— des 
tuberculcux) (LaiGNeL-LAVASTINE), 497. 
— — (Sur l'histologie fine et l'histopatholo- 
pie do l'—) (Bie_cnowsxy et Bropmann), 

96 


— — (Un cas do sclérose latérale amy otro- 
phique avec dégénération de voie pyra- 
midale suivi au Marchi de la moelle jus- 
qu’au cortex) (Rossr et Rovssy), 385. 

— cérébelleuse (Fibres d'association de la 
couche à petits grains de l'—) (Pusser), 
1 


— — (Marche de myélinisation dans l'—) 
(Vocrt), 499. 

Ecriture (Physiologie de la lecture et de 
l"—) (Java), 256. 

— (Rapidité do l'—) (Onmannesstan), 898. 

Ectrodactylie et difformités multiples 
(Vazonna) 896. 

— (Difformités congénitales non hérédi- 
taires et symétriques des quatre mem- 
bres chez un arabe. Monstro hémimèle 
avec ectrodactylie) (Scners), 895. 

Educabilité (Rapport cntre les anomalies 
somatiques et l— dos sens chez les 
idiots)(MoxTBsANo et SéLvATICO-EsTENSE), 


429. 
Effluves de haute fréquence (Traitement 
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des bourdonnements d'oreilles par des 
—) (Stottz), 370. 

Effort (L’économic de l'— ct le travail 
attrayant. Contribution à l'étude de l'in- 
flucnce excito-motrice du glycéro-phos- 
phate de chaux) (FÉRÉ), 899. 

Electrique (A propos de l'excitation — 
dies nerfs et des muscles) (\WeElss), 

— (Ilyperexcitabilité électrique du nerf 
facial dans la paralysie faciale) (Orræix- 
HEIN), 79. 

— (Basinsxs), 79. 

— (Importance du voltage initial dans 
l'examen — des nerfs sensitifs) (Grauz- 
GNA et Secue), 929. 

— (L'hyperoxcitabilité — des muscles ct 
des nerfs dans Ja cholémie) (GiLserr, 
Lengsouucer et We), 318. 

— (La résistance — du corps humain) 
(Fnaoin), 928. 

— (Sur l'excitation des nerfs par les ondes 
— très bréves) (Laricoue), 319. 

— (Sur la forme ct la loi d'excitation —ex- 
rimée par la quantité) (Laricoue), 450. 
Electro-diagnostic dansl'atrophie mus- 
culaire progressive primitive; diagnos- 
tic des diverses formes d'atrophie mus- 

culaire progressive (Capriats), 234. 

— (Sur les courants électro-magnétiques ct 
sinusoidaux au point de vuo de l'—) 
(Benxuannt), 222. 

Electro-magnétiques (Sur les courants 
— ct sinusoidaux au point de vuc de 
l'élcctro-diagnostic). (Beaxnanvt ), 222. 

Eléments de médecine mentale appliqués 
à l'étude de droit (Lecrain), 959. 

— nerveux dans l'encéphalite expérimen- 
tale (Draco), 59. 

Voir Cellule nerreuse. 

Eléphantiasis (Sur une dermite végé- 
tante avec — entéc sur une asphyxic 
locale mutilante des extrémités) (IlALLo- 
reau ct Granncnaur), 542. 

Elocution (Troubles d'— chez un ancien 
aphasique) (Lamy), 186. 

Embolie cérébrale chez une tuberculouse, 
endocardite de l'oreillette droite; persis- 
tance du trou de Botal (Penar), 536. 

Embryologiques (Recherches — ct ana- 
tomiques sur le cerveau antérieur du 
poulct) (Biaxcar), 986. 

Embryon (De la mélamérie de |’— des 
mammifères) (Retrenen), 314. 

Emotion (L'explication physiologique do 
l'—; les théories modernes de l'—), 
(D’ALLONNES), 426, 866. 

— musicale (Psycho-physiologie de l'—-) 
(InGranignos), 866. 

Emotions (Etude sur los —) (Stroppant), 


473. 

— (Les fonctions du noyau caudé. La 
psycho-physiologie des — et l'innervation 
centrale des organes génilaux) (PAGANo), 

Emotive (Epilepsie —) (Ngrnoz), 74. 

— (L'association médiate dans la mémoirc 
—) (Patin1), 426. 

— (Note sur les condilions et caractéres da 
ta levee —) (Tovnovss et Vuuras), 
514. 
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Empoisonnement par le véronal (Ger- 
RINGER), 1001. 

— aigu par l’arsenic, polynévrite consécu- 
tive (Raywonp et Lesonne), 79. 

Em poisonneuses (Dégénérescence men- 
tale el hystéric. Les —; étude psycholo- 
gique et médico-légale (Cuanrenrien), 


Empyéme (Pseudo-tumeur cérébrale pur 
— ventriculaire) (Mocquix), 850. 

Encéphale (L’—) (ANTHEAUME et Kitrret), 
256. 


— (Crànc et — d’un idiot complet) (Bounns- 
vizLe cl Tournay), 489. 

— (Poids de I’— en fonction du poids du 
corps chez les oiseaux) (Laricoue et Gi- 
nanp), 633. 

Encéphalite aiguë 
(Cousy), 508. 

— expérimentale (Altérations des éléments 
nerveux dans l’—)(SAaLvaATonE Draco), 59. 

— hémorrayique (PREoBRAJENSKY), 1143. 

— non suppurée (Des rapports entre — el 
la sclérose en plaques) (Maas), 809. 

Encéphalites erperimentales (La produc- 
tion cellulaire dans les —) (VanzerTrTi et 
Panovt), 931. 

Encéphalocéle (Méningo- — occipitalo) 
(VAUTRIN), 4444. 

— double de l'angle interne de l'orbite à 
type facial (Rouwen), 1444. 

Encéphalomalacie (La réaction névro- 
glique dans l'—) (ANGLAvB), 355. 

Encéphalo-méningées (Lésions — chez 
les nouveau-nés syphilitiques) (Ravaur ct 
PoxseLLE), 4443. 

Enfance (Alfections spasmodiques de 
l'—) (IaushaLTen et Co:.Lix), 1458. 

— (Ataxie dans —) (Barren), 884. 

— (De la microgyrie et des voies pyrami- 
dales dans les paralysies cérébrales de 
l'—) (FRancescut), 885. 

Enfant (Les fractures du crâne chez l'—) 
(Gasxe), 853. 

Enfants (Altitudes vicicuses par contrac- 
ture hystérique chez les —) (Baoca ct 
Hinoinst), 864. . 

— (Du suicide chez les —)(Monxau) 961. 

— (L'entraincment des centres nerveux 
chez les —) (Caurei.z Prirciuarn), 899. 

— Traité des maladies nerveuscs des —) 
(Sacus), 806. 

— anormaus (La classification des —) 
(DrcnoLy), 871. 

Enragé (À quel moment le cerveau des 
hommes et des animaux mordus par un 
chien — devient-il virulent) (REwLiNcER), 
330. 

Entrainement des centres norveux chez 
les enfauts (Camrse.s. Partcnann), 899, 

Envoûtement moderne, ses rapports 
avec laliénation mentale (Marie et Viot- 
LET), 907. 

Epaule (Causes entrainant une perte pro- 
ongéc de la fonction dans certaines 
lésions traumaliques au niveau de lar- 
ticulation de ’—; pronostic, traitement) 
(Tayion), 5410. 

— (lcs paralysies de F— à volonté ct la 
loi sur les accidents) (Bratssavo ct Mou- 
TIEN), 621. 


chez les enfants 


TABLE ALPIIABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSERS 


Epilepele (Bromure de potassium dans 

*—) (Voisin ct Voisin), 4464. 

— (Craniectomie pour fracture compliquée 
du frontal avec — corticale) (Rossi), 159. 

— (Crises psycho-gastriques do l'—: ob- 
servations d’une nouvolle forme d'équi- 
valent épileptique) (Lévi Biancainy), 71. 

— (Cyphoscoliose uyopathique épilepto- 
gène ; une condition rare de difformite 
due à l'—, avec trois observations) 
(SPRATLING), 74. 

— el fatigue oculaire (SPRATLING), 71. 

— et rétréclssement mitral (Payty), 69. 

— ot tuberculose (Pic), 1049. 

— (Le régime déchloruré dans —) (Vitr- 
MAN), 827. 

— (Les méthodes de traitement do I'—) 
(Pornautt), 828. 

—, simulation de la crise (Cuavieny), 736. 

— (Sur l'hérédité de ’—) (Grenier ve Cau- 
DENAL), 958. 

— (Sur la sérothérapie de l’—) (Genanrz), 


— symptomatologie (AscuaArrenBunG), 4132. 

— Trépanation de la fosse cérébcileuse 
pour —) (Poxcez), 1049. 

— (Valeur retardée de la chirurgic dans 
certains cas d’—) (SPRATLING), 958. 

—  Bravais-Jacksonienne (De la difficulté 
de poser les indications  opératoirvs 
dans l'—) (VorkastNeEa), 69. 

— corlicale (Craniectomie pour fracture 
compliquée du frontal avec —) (Rossi), 


— d'origine yastrique (Beaty Monet), 69. 

— d'origine nasale (Duroxp), 958. 

— émolive (NEYnoz), 71. 

— essentielle (Sur les symptômes unilaté- 
raux dans l’—) (Reoricu), 736. 

— infantile (Troubles ambulatoires auto- 
maliques dans l'hystérie et dans l—) 
(Simonini), 1047. 


_— jacksonienne (Contribution nosographique 


à l’—) (ve Francescet), 159. 

— — dans le diagnostic topographique 
des affections cerébrales (Boxuoseren), 
40:53. 

— —, Pathogénie des ictus paralytiques 
avec uno contribution à l’anatomio do la 
voie pyrausidalo) (BUMRE), 124. 

— — (fire et pleurs spasinodiques — ac- 
compagnés e crises de larmes et suivis 
d'aphasie et d'hémiplègie gauche avec 
ramollissement de la zone corticale mo- 
trice droite) (ZHL.G1EN), 4112. 

— larvée, accès chez une excitée maniaque 
(Onrvisr), 456. 

— massive (Note sur I'—) (FéuEé), 958. 

— spinale fruste (Bauixser), 288. 

— spinale vraie et clonus de la rotule chez 
une hystérique anorexique ayant été at- 
teinte d'une hémiplégie gauche actuelle- 
ment gueérie) (Deserine et Nongro), 182. 

— lotale d'origine traumatique (ANGLALE et 
Jacquin), 240. 

Epilepsies (Les — réflexes d'origine den- 
taire cl gaslro-inlestinalo chez l'enfant, 
(Bousquet), 332. 

Epileptiforme (Modification de la crise 
— expérimentale par Panémic cérébrale) 
(Puévosr et Miont), 448. 
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Epileptiformes (Des crises — d'origine 
pleurale) (Rocu), 334. 

— (Influence des anesthésiques sur les 
centres nerveux qui produisent des con- 
vulsions —) (Mion), 469. 

Epileptique (Deux cas de saignéc dans 
e mal —) (HouzgEt), 338. 

— (Symptomatologie de la folic — et le 
rapport entre J'aphasie et la persévé- 
ration) (Racke), 1131. 

- (Un accès — survenu chez une exciléc 
maniaque rémittente âgée de 45 ans: épi- 
Icpsie larvéc) (Ourvien), 456. 

— (Un chien — et dogénéré) (Pennaza), 
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72. 

Epileptiques (Accès convulsifs — et éli- 
minations urinaires) (Voisin, Voisin et 
Krantz), 333. 

— (Action du courant allernatif sur les 
animaux —) (Barrecci), $49. 

— (Assistance aux —) (Monxtra), 957. 

— (Cas curieux d'équivalents —) (R. DE 
GAUIELAC), 334. 

— (Certaines proprièlés prétcndues toxi- 

ues ct thérapouliques du sérum du sang 
es —) (Sana et Rossi), 1049. 

— (Contribution à l'étude de la colére chez 
les —) (MonFnix), 383. 

— (Déchloruration et variations de poids 

‘chez les enfants — et débiles simples) 
(Vorsixn ct Krantz), 333. 

— (llospitalisation des —) (Guivr), 1048. 

— (Les — sains d'esprits et le système des 
colonies) (Epwin Bnauwer.L), 736. 

— (Modifications des cellules éosinophiles 
daus le sang des —) (Monsgezr et Pas- 
TORE), 1048. 

— (Note sur les réves d'—) (FÉRÉ), 
69 


— (Psychoses —) (Osraxxorr), 1132. 

— (Rapports ‘des élats anxieux et des états 
—) (LEON Tixier), 70. 

— (Recherches sur quelques éléments des 
échanges chez les —) (Sara et Rossi), 
1049. 

— (Régimes alimentaires des —; régime 
végélarien ct régime hypoazoté) (JviEes 
Voisin et Roger Vorsix), 70. 

— (Sur les constatations do fibres à myé- 
line dans l'écorce cérébrale d’—. surtout 
dans la couche d'association externe ou 
zonale) (Kars), 241 

— hospilulisés (La tuberculose chez —) 
(H. Caunes et Scnoerren), 780. 

Epileptogène (Cypho-scoliose myopathi- 
que —; unc condition rare de difformité 
musculaire due à l'épilcpsie avec trois 
observations) (SPRATLING), 74. 

Epithélioma primilif du cerveau (Ces- 
TAN), 468. 

Equilibration (Le tabcs envisagé sous 
D rapport des troubles de l'—) (Batter), 
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ot. 

Equivalent épileplique (Crises psycho- 
gastriques do Fépilepsic; observations 
d'une nouvelle forme d'—) (Lévis Bran- 
Guinn), 74. 

Equivalents épileptiques (Cas curieux 
—) (R. pe Gavrukiac), 334. 

— psychiques (Acromégalic. Crises convul- 
sives ct —) (Moutien), 1088. 
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Erb (Dystrophic musculaire du type juvé- 
nile d—) (Traererran), 540. 

— (Paralysie spinale syphilitique, avec con- 
sidérations spéciales sur le type décrit 
par —) (Doucuenty), 161. 

— (Myasthenia gravis) (ALBERTON:), 646. 

— (Testi), 615. 

— un cas (Test), 303. 

— (Deux cas de myasthénie bulbo-spinale) 
(Ravuonp el Levonne), 381, 709. 

— (Ilistoires cliniques et examens anato- 
miques de cinq cas) (Buzzann), 616. 

— (Myasthénie hypotonique mortelle) 
(E. Dupre ct P. l'AgNez), 126. 

— (Maladie d’— chez un tabétique) (Cnan- 
PENTIER), 1063. 

Erb-odflam (La maladic d'—) (Bini) 

— (Myasthènle pseudo-paralytique, syn- 
drome d'—) (VALbès ANctaNo), 126. 

— (Un nouveau cas de myasthenia gravis, 
asthénio bulbo-spinale, terminé par la 
mort brusque et suivi d'autopsic ; dans 
l'état actucl de nos connaissances, quelle 
place doit-on donner en nosographie à la 
maladie d'—) (Lecrenc et SanvoNAT 


Ergographie (Graphique et — du phé- 
noméne du genou) (SiLvAGNI), 848. 

Ergographique (L'influence des mouve- 
ments du regard sur lo travail —) (F Ens), 

a. 

Erotisme dans l'hystérie (Buvar), 954. 

Eruption syphilitique secondaire (Un cas 
— tardive choz un un tabétique) (Bris- 
saun et OnEntnUR), 774. 
Eruptions vésiculaires (Un cas do myxœ- 
dème compliqué d’—) (Hespenc), 150. 
Erysipéle (Purpura hémorragique au 
cours d'un — de la facc, compliqué de 
méningito streptococcienne chez une 
femme atteinte de cirrhose atrophique 
alcoolique) (Gau.tixn), 561. 

ème par microcoque tétragèno 

simulant l'érythromélalgie (PepRAzzIN1), 

— polymorphe (Dermato-psychies, pscudo- 
cedéme — purpura, Bangrénes superfi- 
cielles symétriques) ( in), 337. 

Erythromélalgie (Erythéme à tétra- 
genes simulant l'—) (Psorazzint), 4004. 

— (Un cas d'—) (Seventno), 541. 

Escarre sacrée chez une tabétique non 
alitée (Picrne Rov), 24. 

Escarres dans la paralysie générale) (V1- 
GOUROUX). 36. 

— (Lo nouveau traitement des — par le 
protargol) (Gastin), 1138. 

Espagne (Elude clinique de la paralysie 
générale en —) (Ropnicuez-Monino), 821, 
J 


Estomac (Altérations anatomiques et 
fonctionnelles de l'— d'origine nerveusc) 
(Scucpren), 988. 

— (Crises gastriques tabétiques avee lésions 
de > (Crovzon), 265, 

— (Sur les nerfs do ’—, contribution a la 
connaissance de l’innervation visccrale) 
(Drccescni), 457. 

Etablissements pénilentiaires (De la 
nécessité d'exiger des connaissances psy- 


1244 


chiatriques pour les médecins des —) 
(Nouer), 959 

- Etablissements spéciaux pour aliénés 
criminels en Allemagne (Sén:Eux), 908. 

Etalons (Deux — de caractère méchant 
et lunatiquu avec asymeélric cranienne 
très notte) (Bassi), 472. 

Etat mental des incendiaires (Tournenc), 

Etats anzieux (Rapports des — ct des 
états épileptiques) (Léon Tixier), 70. 

— démentiels (Contribution à l'étude des — 
et de leur substratum organique) (Hon- 
SANT), 629. 

Ethyroidine (Plourésio hémorragique au 
cours du goitre exophialmique heureux 
effets du traitement par Fhémato- —) 
(Breron), 139. 

-Euphorie délirante el onirisme chez un 
phtisique. Double tubercule cortico-mé- 
ningé frontal symétrique (Dupre et Ca- 
mus), 90. 

— — des phtisiques. Hetérotopie médul- 
laire (Durné at Camus), 1052. 

Excitation élecirique (Sur la forme de la 
loi d’— exprimée par la quantité) (A. et 
Mme Lapicqus), 450. 

Exercice (Les cffots de )’— sur le retard 
des perceptions dans l’élat de dépression 
mélancolique) (I[vony et HauiLTox), 628. 

Exophtalmie acromégalique (NoE Sca- 
LINCI), 662. 

— chronique (Double — par sclérose inters- 
titielle psoudo-hypertrophique des mus- 
cles moteurs du globe oculaire) (Rocnon- 
Duvicneau). 176. 

— unilatérale dans la maladie de Basedow 
(Taousssau), 458. 

Exostose solitaire do l'humérus droit chez 
un aliéné) (Viviani), 539. 

Exostoses de croissance (SEVESTRE), 948. 

— mulliples (Launois et TRÉMOLIÈRES), 1128. 

strophics du cartilage de conjugai- 
son (Launow ct ‘TREMOLIERKS), 897. 

— osléogéniques (Goran), 621. 

(Des — ou de développement) (Simo- 
NINH). 898. 

— — mulliples (Tessier ct DÉNÉCHAU), 1129. 

— (Mane, Lent ot Faunx-BeauLieu), 1129. 

Expertise psychiatrique dans l'armée 
(FAMECHON), 34. 

— — (Bonnetts), 737. 

Extraction d'une dent (Un cas d’amau- 
rose s'étant manifestée à la suite dc l'—) 
(Santa-Manta), 952. 

Extrême-Orient (La sorcellerie en —) 
(JEANSELMB), 866. 

Extrémités (Sur un phénomène reflexe 
articulior dans le domaine des — dans 
es paralysies organiques centrales) 
(BEcHTEREW,) 122. 
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Fabulation morbide (La mythomanie. 
Etude psychologique ct médico-lcgale du 
mensonge ct do la —) (Trannoy), 818. 

Facial (Le — et l’inncrvation motrice du 
voit® du palais) (Panign), 881. 
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Facial (Hypercxcitabilite électrique du 
nerf — dans la paralysie faciale) (Op- 
rENHEIM) 79. 

— (Bavinski), 79. 

— (Localisations dans lo noyau du —) 
(Pannon ct PariNran), 882. 

— (Nouvelles observations sur les diffé 
rences fonctionnelles physiologiques dans 
les deux parties symétriques innervces 
var le —— et l'hypoglossc. contribulion à 
‘étude do la différence des hémisphéres 
cérébraux) (Rava), 881. 

— Suturo à l'hypoglosse (Larite-Duront), 
941 


Voy. Paralysie faciale. 

Faim (A propos de la) (Léorozn-Lévi), 328. 

— (Essai physio-pathologique sur le ucéca- 
nisme de la —, ses variations, ses vicia- 
tions) (Léoroin-Lévi). 58. 

— bulbaire (Des vicialions de la —) (LEo- 
roLo-Lévi), 320. 

Faisceau longitudinal inférieur du cer- 
veau (TnoLanvo), £40. 

— — — (Ramollissement cérébral ; lésions 
des fibres du —) (Maure), 292. 

— —— et le fuisccau optique central. 
Quelques considérations sur les fibres 
d'association du cerveau. (LisaLLe-Ar- 
CHAMBAULT), 926, 1206. 

— pyramidal (De la paralysie par com- 
pression du — sans dégénéraliou secon- 

aire) (Basinsxi), 693. 

— — (Hypertrophic compensatrice du — 
dans un cas de cérébroplégic infantile) 
(Uscocorri), 933. 

Faisceaux centraux (Les — régénèrent- 
ils) (Can), 928. 

Familiale (Affection spastique bulbo-spi- 
nale —) (BaLLer et Rose), 889. 

— (Deux cas rares de dystrophie —) (Wen- 
DENBUBG), 237. 

— (Maladie —. Maladie de Friedreich ou 
hérédo-ataxie cérébelleuse) (Batter et 
Tacuet), 207. 

— (Monodactylic — symétrique), 156. 

— (Un cas de paralysie spasmodique —) 
(MovgNna), 161. 

Fatigue (Doulcur et —) (FÉRE), 335. 

— (Influence de la — chez les chiens ayant 
subi lablation partielle des parath\- 
roides) (MossscLia), 1031. 

— (L'analyse mathématique des courbes 
de — comme procédé de diagnostic 
dans les maladies nerveuses) (Joreyxo), 
898, 1134. 

— (Sur fe phénomène de la — dans le 
domaine de la sensalion vibratoire) 
(Wines), 1457. 

1 penlaire (Epilepsic et —) (Srrateins), 


Fessier (Le réflexe —) (Becxrerew), 124. 

Fétichisme (Un cas de — ct d'automaso- 
chisine associés) (Domas), 463. 

Fibre musculaire stride (Histologie patho- 
logique sur Ja — dans la maladie de Par- 
kinson) (Sacanis), 925. 

— nerveuse (Allérations de la —, phéno- 
mènes de dégénération et do régcnéra- 
tion, dans la névrite parenchymateuse 
dépénérative expérimentale) (Moka), 
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Fibre nerreuse (Application de la méthode 
de Cujal à l'analomie pathologique de la 
—) (ANDRÉ-Tnonuas), 249, 292. 

— — Colorabilité primaire du tissu ner- 
veux (LuGaro), 649. 

— — ct bifurcation (Micuotte), 722. 

— — (Les transformations morphologiques 
du tube nerveux ; neuroblaste segmen- 
taire) (Dunante), 836. 

— — (Psendo-corpuscules chromaliques 
du cylindraxe) ((iuzzet11), 880. 

— — (Sur la structure du cylindraxe) 
(Lucano), 649. 

Fibres (Un cas de tabes amyotrophique 
étudié par la méthode à ialeool-ammo- 
niaque de Ramon y Cajal; régénération 
de — à mytline dans les racines anté- 
riceures, et — sans mréline dans les 
racines postérieures) (NAGBOTTE), 417. 

— à myéline dans I'ceorec cérébrale d’épi- 
leptiques, surtout dans la couche d'asso- 
ciation externe ou zonale (Kags), 241. 

— — (L'accroissament cn nombre et en 
dimensions des — du nerf oculo-moteur 
du rat blanc ct du chat à différents âges) 
(Boucuton), 722. 

— — (Méthode de coloration du cylin- 
draxe des nerfs ct des — du système 
verveux central) (Bretcnowsxy), 499. 


— centripéles (Sur lecours des — du grand 


sympathique) (Sratiira) 316. 

— d'association (Sur Ics — de ln couche à 
pelils grains de l'écorce cérébellcuse) 
(Pusser), 154. 

— dilalalrices du nerf sciatiquo. (Bvsrns- 
MINE), 1140. 

— intrinsèques (Sur les — du cervelct, ses 
noyaux ct ses faisceaux cfférents) CLanke 
et Vicron Honszey), 12. 

— médullaires (Contribution à la question 
de la régénération dans la moclle) (llike- 
uns), 455. 

— molrices ct sensitives, topographie dans 
los nerfs mixtes (Francesco Francescni), 
879. 

— mycliniques (Disparition des — dans 
l'écorco des paralyliques g ‘néraux) (Frs- 
cner), 1137. 

— nerveuses, lésions fines du cylindraxe 
dans les polynévrites (Mantnesco), 590. 

— — (Nos connaissances actuolles des pro- 
cessus physiologiques qui se passent 
dans le svstéme nerveux (Verworn), 887. 

— — (Recherches expérimentales sur la 
dégénération et la régénération des — 
dans la névrile paronchymateuse dégé- 
nérative; l'état du cvlindraxe dans la 
névrite interstitielle hy pertrophique pro- 
gressive do Dejcrinc ct Sottas) (MEDEA), 
483. 


— —, régénéralion (Seeaca), 880. 

— — —). (Perroncito) 500, 723. 

— — (Régénération des — terminces par 
des massues de croissance, à l'état patho- 
logique et à l'état normal des lésions 
labétiques des racines médullaires) (Na- 
GEOTTB), 846. 

— — (Rég'nération autogène des —) (Psn- 
RONGITO), 723. 

— — (Sur la digénération cl la régénéra- 
tion des — périphériques) (Besta), 343. 


Fibres nerveuses (Sur la genèse des — 
centrales et sur leur rapport avec les 
cellules ganglionnaires) (FraGniro), 12. 

— — (Sur la structure de la gaine mveli- 
nique des — périphériques) (Besta), 315. 

Fibrillaire (La structure de la cellule 

. nerveuse selon les nouvelles mèthodes 
de recherche histologique) (Canacciovo), 


— (Recherches sur la structure — de la 
cellule nerveuso à l'état normal el con- 
séculivernent à des lésions des nerfs) 
(Partant), 844. 

Fibrilles (La nouvelle méthode de Ra- 
mon y Cajal pour la coloration des —) 
(Lexuossek), 458. 

Fibrome du nerf sciatique; ablation, 
guérison (Lotsox), 455. 

Fibrosarcome (laralvsie faciale pé- 
riphérique due à un — onglobant le nerf 
à la sortie du bulbe) (Rayuonu [ver-et 
ALquiIER), 455. 

— (Symptomatologie rarc déterminée par 
un — de la dure-mère comprimant le 
pied des circonvolutions rolandiques 
gauches du cerveau) (Rava), 852. 

Fièvre émolire (Note sur les conditions ct 
curactércs de la—) (Toutouse et Vunpas), 

14. 

— enlérique (Le réficxe abdominal dans la 
—) (RozLESTON), 848. 

— lyphoide (complications méningiliques 
do la — chez l'enfant) (Ginaupst), 63. 

— — (Contribution à l'étude des complica- 
tions nervouses dans la — chez l'en- 
fant) (Attarza), 813. 

— — (Doux cas do confusion mentalc liés 
à la — et la scarlatine. Séro-diagnostic 
et étude bactériologique) (Taty et Cuac- 
MIER), 78$. 

— — (Les réflexcs abdominaux dans la —) 
(Onrari), 122. 

— — (Troubles spasmo-cérébelleux consi- 
culifs à une —) (Acuanv et DEMANCHE), 
4088. 

— soslérienne (Le zona ou —. Ses symp- 
tomes, sa topographic, sa nature) (JEAX- 
SELME), 812. 

Flajani-Basedow (Les secousses r\th- 
miques de la tête dans la maladic de —) 
(Beutucer), 1046. 

Voy. Basedouw. 

Flaubert (La pathologic mentale dans les 
œuvres de Gustave —) (I. pg Lastic), 
865. 

Flexion des oricils (Réflexe particulier do 
—) (BECATEREW), 121. 

— — (MENDEL). Vov. Réfleres, 124. 

Fœtus anencéphale (Quelques considéra- 
tions sur les anoncéphaliens, étude his- 
tologique du système nerveux d'un —) 
(Perzais et Cosmettatos) 533. 

Folie (Alcoolisme, crime et —) (Bevan 
Lewis, 867. 

— dans les prisons (Pacrer). 960. 

— par contagion mentale) (HALDERCHTADT), 
629 


— par infection palustre (Roux), 626. 
—- (Relation entre les lois concernant la — 
avec le traitement de l'aliénation) (Tuxe), 
è e 
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Folie circulaire (Un cas de — à phases 
courtes chez uno imbécile) (Francesco 
Francescni), 967. 

— épileplique (Symptomatologie de la — et 
le rapport entre l’aphasie ct la persévé- 
ration) (Ræckxe), 1434. 

— hystérique (Racker), 1160. 

— maniaco dépressive (etic traité de Tanzi) 
(Vepnans), 38. 

— — (Observations anatomiques et cli- 
niques sur la —) (Azsænari), 309. 

— — (Quelques cas de —, faits et conclu- 
sions) (Vennani), 38. 

— — (Recherchos sur l’isolyse chez les 
malades atteints dc —) (Azuenti), 39. 

— — (Recherches sur le pouvoir uro- 
toxique, séro-toxique, et séro-hémoly- 
nique chez les malades dc —) (ALBERTI), 


— sensorielle) (FaaGnito), 37. 

— — (Encore contre la — de Bianchi à 
ropos de l'étude médico-légale des pro- 
esscurs Ventra et Angiolella sur un cas 

de folie sensorielle) (VEnrant), 38. 
— urémigue (OnroLi), 264. 
Fonctionnelles (Vraie nature des ma- 
ladies nerveuses —) (THouson), 30. 
Formique wiser a-t-il une action toni- 
musculaire) (Furic). 318. 
Fracture du crâne (Un cas d'hématomo 
extradural traumatique par rupture de 
1a méningée moyenne sans —)(LÉON«:1%1), 


— de la colonne vertébrale et laminectomie 
(Gaspanini), 1015. 

— — région cervicale (Wavezer et Piis- 
son), 814. 

— compliquée du frontal avec épilepsie 
corticale) (Ross1), 459. 

Fractures du crâne chez l'enfant (Gasne), 


— — (De la valeur thérapeutique de la 
ponction lombaire dans les —) (QuENU), 25. 

— — (V'OTHERAT), 26. 

— — (trois interventions d'urgence pour 
— avec symptômes de localisations) 
(Morei.), 853, 

— spontanées (Contribution casuistique à 
la connaissance des ostéo-arthropathics 
svringomvéliques; notes sur Îles —) 
(DanxEu), Ot. 

Friedreich (Ataxie de — avec relation 
de treize cas) (Wanton SIN&LER), 506. 

— (De la main bote dans la maladie de —) 
(MeNaur), 890. 

— (Le cœur dans la maladie de —) (Lan- 
Nois et l’onor), 264. 

— (maladie de —) (Boucué), 23. 

— (Giaxasso), 937. 

~2 hérédo-ataxie cérébelleuse) (Ravwonn), 


— (Maladie familialc.. Maladie de — ou 
hérédo-ataxie cérébelluuse) (Barrer et 
Tacuer), 207. 

— (Quatre cas) (Kuat Mennez), 24. 

— (Sur deux cas familiaux d'ataxic céré- 
bello-spinale — présentant quelques parti- 
cularités rares) (CEnLerTri et PERUSINI), 

0 


— (Sur la pathogénie des scléroses neuro- 
centrales juvéniles (F&nRANNINI), 264. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Friedreich (Une famille dans laquelle 

quelques-uns des symptômes de l'ataxie- 

ec — sont discrètement représentés) 
Ganonen), 937. 

Froid (Etfets de l'action combinée du 
jcûne et du — sur les centres nerveux 
des mammifères adultes) (Donaccto), 1029. 

— Rôle du — inlense dans la pathogéuie 
des acropathics) (ETIENNE), 945. 

Frontal (Cranicctomie pour fracture com- 
sliquée du — avec èpilepsie corticale) 
Rossi), 159. 

— (Euphorie délirante et onirisme chez un 
phtisique. Double tubercule ménings — 
symétrique) (Durré ut Camus), 90. 

Frontaux (\beës traumatiques des lobes 
—) (oe Fwancescui), 17. 


G 


Gaine myélinique (Sur la structure de 
la — des fibres nerveuses périphériques) 
(Besta), 315. 

Galvanique (Note sur la résistance — de 
la téte) (ILaskovec), 261. 

Ganglion cervical supérieur du grand 
sympathique, résection pour névralgie 
faciule rebelle (DeLuër), 133. 

— celiaque (Sur les elfets de lextirpa- 
tion du —) (AnBacE Piëni), 156. 

— de Gasser (Altérations histologiques du 
— à la suite do larrachcment dos nerfs 
selon la méthode do Thierch des ra- 
moaux sous-orbitaires du trijuineau) (dE 
Sano), 1029. 

— — (Lesions du cerveau dans fa lèpre. 
Bacilles dans le —) (Stanvueac), 1156. 
— du loil optique (Sur la fine structure des 
centres optiques des oiseaux. Deuxième 
note; a). le noyau latéral de mniésen- 
céphale et les parties adjacentes; b) Le 

a (SALA), 498. 

— sympathique (Des altérations consécu- 
tives à l’extirpation du — cervical supé- 
ricur) (Gaspanini), 640. 

Ganglionnaire (Le :ystèmo nerveux — 
de Pulérus humain) (Kerergr), 1152. 

Ganglions rachidiens (Types cellulaires 
dans les — de l'homme et dos mammi 
feres) ((Casar), 445. 

Gangréne cutanée (Ulcére uléro-vaginal 

hagédénique et — de nature hystérique) 
ÉTIENNE), 52. 

— des extrémités (Asphyxie locale et — 
d'origino tuberculeuse) (Guincain et 
Tuaon), 983. 

— — (Contribution à l'étude de la — dans 
les iualadies infectieuses; (MoNTIN«), 5&3. 

— — dans les allections cardiaques (Gvut- 
LAUMIN), 963. 

— — et artérite diplococcique (Matti- 
ROLO), 236. 

— — (Role du froid) (Etiexnt), 943. 

Voy. Raynaud. 

— spontanée symelrique avec accidents 
médullaires (Fruwien), 1128. 

— symélrique d'origine lraumatique. Pa- 
thogénie (Gotuscustot), 1127. 

— — des ectrémilés (Névrite alcoolique 
avec —) (LéPixe ct Ponor), 232. 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 4247 


Gangrènes superficielles symétri nes 
(Dermatopsychics, pseudo-ccdéme, éry- 
shémo polymorphe, purpura, —) (Ding). 
37. 


Gasser (ganglion) (Syndrome gassérien dû 
à une névrite sclérogommeuso des trois 
branches du trijumeau) (Lévy), 4194. 

Voy. Ganglion de Gasser. 
Gastralgie hystérique (Matnrev et Roux), 


Gastrique (L'épilepsio d'origine —) 
(Berty Mourne ), 69. 

— (Traitement de l'hystério —) (MATHIEU 
et Roux), 933. 

Gastro-intestinale (Les épilepsics ré- 
floxes d'origine dentaire ct —) (Bous- 
QUET), 332. 

— (Psychose aiguë par _ auto-intoxica- 
tion —) (DouTneBENTE et OLivien), 270. 

Gastropates (cs faux —) (Desenine ct 
GauckLer), 665. 

Gastropathies (Les faussos — leur dia- 
gnostic et leur traitement) (DessRINE ct 

AUCKLER), 665. 

Gastrosuccorrée (Infantilisme avec —cdeo 
Reichmann et accès de tétanie) (Lan- 
DOLF1), 662. 

Ty son origine nerveuso réflexe (TAGuET), 


ov, 

Géant (Présentation d'un acromégalique 
—) (Wipat et Bororn), 1127. 

— Machnow (Quelques notes sur le —) 
(Launois et Roy), 167. 

Génitale (Les modifications qui se produi- 
sent dans les capsules surrénales comme 
conséquences de quelques variations de 
la fonction — et de la fonction rénale) 
Mannassini), 988. 

Génitaux (Infantilisme avec atrophie des 
organes —) (lenvuta), 236. 

— (Les fonctions du novau caudé. La psy- 
chophysiologio des émotions et l'inner- 
vation centrale des organcs —) (PAGANO), 


1153. 

Gérontophilie we anomalie de l'ins- 
tinct sexuel, —) (FÉRE), 222. 

Gibbosité (Les principales formes des 
troubles nerveux dans le mal de Pott 
sans —, séméiologic ct diagnostic) (At- 
guieR), 615. 

Gigantisme précoce, étude de l'ossifica- 
tion (Henoovernia), 1045. 

Glande tnlerstitfielle (Los injections d'ex- 
traits de la — dn testicule ct la crois- 
sance) (ANnceEr ct Bourn), 508. 

Glandes à sécrétion interne (Troubles 
psychiques dans leurs altérations) (Sain- 
TON), 1468. 

— surrénales (De la régénération des —) 
(Lasztne), 610. 

Voy. Surrénal. 

Glaucome (De la sympathectomie dans 
lo —) (Ananig), 225. 

Gliome cérébral avec mort subite (Pa- 
nIANt), 849. . 

— de la réline chez une enfant de 6 mois 
(pe SrRvILLE), 1119. 

— — de l'œil gauche. (suérison (ve Sré- 
VILLE), 1149. 

Gliose nudulaire hypertrophique (Witte), 
533 


Glioses (Sur deux cas de troubles céré- 
braux comme contribution al’histologie ct 
à la thérapeutique chirurgicale des scié- 
roses nevroglio-connectives et des neu- 
roglioses pures post-traumatiques) (Ron- 
cats), 809. 

Glossoplégie unilatérale isolée à rap- 
porter à l'intoxication probable par 
"oxyde de carbone (Riva),233. 

Glycéro-phosphate de chaux (L'éco- 
nomie de l'effort ct le travail altrayant. 
Contribution à l'étude de l'influence 
excito-motrice du —) (FÉRE), 899. 

Giycométrie (— du liquide céphalora- 
chidien)(CLémencæaune ta Loquente), 639. 

Glycosurie (Sur un cas d'acromégalie 
avec — considérable) (\W\'inaL), 420. 

Goitre (Mani¢re de se comporter du 
champ visuel dans l'extirpation du —) 
(v’Ests), 423. 

— erophtalmique (Anatomie pathologique 
du —) (Mac Catron), 136. 

— — (Lewis), 1002. . 

— — chez un homme traité avec succès 
(Somenvitie), 458. 

— — considéré comme maladie et comme 
syndrome (Macuapo), 1003. 

— — (Nouvelle contribution a la pathogénie 
du —) (Gonpon), 133. 

— — (Observations cliniques) (Dock), 458. 

— — (Ostéomalacie et —. L’ostéomalacie 
est-elle une maladie thyroïdicnne?) 
(Tototr et Sarvonar), 1002. 

— — (Pathogénie et teaitement)(Riwou.et), 


— — (Pleurésie hémorragique au cours 
du —, hcuroux effets du traitement par 
l’'hémato-éthyroïdine) (Breton), 139. 

— — (Traitement) (Saixros), 1003. 

— — (Annie), 1055. 

— — (Tnowrson), 1056. 

— — (Ecusnen ct Wiseawan), 4056. 

Voy. Basedor. 

— héréditaire et son influence sur le dé- 
veloppement psychique de l'individu 
(Consinr), 442. 

Goitreuse (Sur quelques caracttres an- 
thropologiques descriptifs choz les sujets 
frappés de Fendémie — crétinique. Thy- 
roidismo cndémique) (Cervetti et PEnv- 
stint), 582.  . 

Gradenigo (étude du symptôme de —) 
(Jacques), 940. 

Grains (Sur les fibres d'association de la 
couche à petits — de l'écorce cérébel- 
leuse) (Pusser), 154. 

Graphique ot ergographie du phénomène 
du genou (SILVAGNI), 868. 

— (Etude — des réllexes de l'homme) (Av- 
DENINO), 848. 

— (Etude — du clonus dans les maladies 
organiques ct fonctionnelles du système 
nerveux) (CLauDe ot Rose), 829. 

— (Nature et représentation — du svn- 
drome maniaque) (Brescer), 739. 

— (Steréotypie —) (ANTHEAUME et Miuxor), 
1162. 


Grapho-photographique (Sur l'appli- 
cation e la Tétlode — à l'étude des 
réflexes tendineux chez homme ct chez 
les animaux) (FRANÇoOIS-FRANCK), 349. 
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Gravelle simulée chez une hystérique 
(Caampave), 424. 

Greffes (Sur lévolulion do la sensibilité 
dans les cicatrices, dans Ics autoplasties 
et dans les —) (Leapa), 813. 

— thyroidiennes, myxædème ot grossesse 
(Cuanain et Crisrrans), 4004. 

— — (Quelques nouvelles données con- 
cernant les —) (Christian), 133. 

Grippe (Des convulsions dans la — chez 
l'enfant) (Waser), 232. 

Grossesse (let de la — sur le poids du 
corps et sur lo poids du système ner- 
veux chez le rat blanc fomclle) (Wart- 
son), 987. 

— ctinloxication saturnine (DEXEurBouRG), 
166 


— (Grelles thyroïdiennes, myxœdème et 

—) (Caux et Cnistrani), 4004. 
— (Les paralysies des Icmmos enceintes) 
(Van Hosstin), 1106. 

— Qyélite compliquant la —) (ScHeLL), 
729. 


Grossesses (Trois cas de fausses — chez 
des femmes obèses) (NanicH), 1010, 

Gustatifs (Sécrôlion sous-maxillaire chez 
le chien, à fistule pormanento après 
section des nerfs —) (MazLoizeL), 500. 

Gustation (Le nerf intermédiairo de 
Wrisberg etle noyau de la —) (NaGEvuTTB), 

155. 


Hallucinations (ilystérie infantile avec 
—) (ARSIMOLES), ¥53. 

— (Muladio de Basedow ot —) (PsnniN et 
Buu), 457. 

— inanilionnelles chez les rescappés de 
Courri¢res (LassteNanpigs), 870. 

— obbsédantes (Gtmpac), 1053. 

— — (Les representations obsédantes hal- 
lucinatoires et les —) (SoukxnaNurr), 740. 
Hallucinatoire (Confusion — aiguë ct 

insuffisance hépalique) (Dexy et Re- 
NAUD), 739. 
— (Un cas d'obsession — à forme dv per- 
vorsion sexuelle, boslialité) (Onivien), 
3 


Hanche (Arthropathio tabèlique do la — 
(lype atrophique) et du genou (lype 
hypertrophique), participalion du péroné 
à cetto articulation) (Mourien ot DenoinE), 
568. 

Held (Les calices de — dans le noyau du 
corps trapézoide) (ANSALON&), 609. 

— (Sur les « pieds terminaux des nerfs » de 
—) (Wonre), GUY. 

Hélix (Sur la nature du trophospongiun 
des cellules norveuses d’—) (LeGENDAB), 
414. 

— aspera (Sur la présence de granulations 
dans lus cellules nerveusus d'— ot flour 
eylindraxe) (Lecexone), #14. 

Hématéméses hyslériques (Matureu et 
Roux). Gb. 

Hémato-éthyroïdine (Pleurésic htmor- 
ragique au cours du guitre cxophtal- 
mique, heureux cifels du lraitemcat par 
l'—) (BRETON), 189. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Hématologiques (Modifications — dans 
le déliro transitoire) (KLprEL), 903. 

Hématome extra dural traumatique 
par rupture do la inéningée moyenne 
sans fracturo du crâne) (Leoncini), 504. 

Hématomyélie ct syringowyelic (Kot- 
PIN), 507. 

— (Sur un cas de maladic des plongeurs, 
— chez un scaphandricr péchour d'é- 
ponges) (Bonner ct Preny), 228. 

Hémianesthésie (Aphasie, hcmiparcsic, 
et — dans lu migraine) (Sarcn, EB. Jet- 
LIFFE), SU. 

— (iémichoréc post-hémiplégique avec 
aphasie motrice, cécilé verbale, hémia- 
nopsic ot —) (Gaussk.). 223. 

— cérébrale par lésion do la couche optique 
et de la caloite pédonculaire, sans parti- 
cipation du segment postéricur de la 
capsule interne) (Loxe ct Roussr), 1202. 

— d'origine corlicale probable (Lumonxe ct 
Eccer), 574. 

— — (Devenine), 670. 

Hémianopsie (Cccité corticale par double 
su (Raruoxb, LEOox\E, Gatezowss). 

80. 

— (Cécité ct — dans un cas de syphilis 
cérébrale) (Pour.anv et Botomn), 4420. 

_ { peux cas d’— bilemporalc)(GaLezowsst), 


(Hémichorée post-liémiplègique avec 
uphasic motrice, cécité verbale, — et 
hémianesthésie) (Gausxer), 222. 

— latérale homonyme (Aphasie sensorielle 
avec — droile) (Deunay), G54. 

Hémiasynergie (Neéoplasine intracra- 
nien. Troubles bulbo-protubéraaticls. —) 
(VINCENT), 1496. 

Hémiataxie dans un cas d’hémiplh gic 
traumaligue; guérison par la Lvpaua- 
tion ((raussez ct Massauuau), 324. 

Hémiathétose (A propos d'un cas d'— 
post-hémiplegique) (LaNuuzes), 233. 

Hémiatrophie ccrcbelleuse (Méningo-cn- 
céphalite diffuse et — chez un chien) 
(Mancuann, Perit, Cocquot), 60. 

— linguule el paralysie l'uciule droite ayant 
probablement pour origine uoe polioen- 
céphalile inférieure aiguë ancienne 
(er ct Lesgonxe), 85, 406, 

Hémichorée preéhémiplegique (Guint et 
louer), 193. 

— post-hémiplégique avec aphasie motrice, 
cécité verbale, hémianopsie ct hémianes- 
thèsie (GaussEL), 222. 

Hémifronto-cérébelleuse (Les effets 
physiologiques consécutifs à l'extirpa- 
tion successive d'un lubo frontal et d'une 
moitié du cervelot) (Mixcazzixs), 883. 

Hémihypertrophie faciale acquise (Ri- 
VALTA), 039, 4083. 

Hémimeéle (Difformites congenitales non 
héréditaires ct svsnétriques des quatre 
mombres chez un arabe. Monstre — avec 
eclrodactylic) (Scnens), 895. 

— (Présentation des piéces anatomiques, 
de phutographios ct radiogra plies d'un —; 
inusculature du membre mal forme) 
(Fax), 539. 

Hémiparalysie laryngée par compres- 
sion du nerf récurrent gauche cxerceée 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


par l'oreillette gauche dilatée ct hvper- 
trophique par vice cardiaque complexe) 
(Bonanno), 540. 

Hémiparésie (Aphasie ct hémiancsthésic 
dans la migraine) (Suirn, E. Jevuuirre), 


504. 

Hémiplégie (Contractures précoces et 
permanentes dans un cas d'— de l'adulte) 
(GausseL), 423. | 

— Etat des muscles masticateurs (Mi- 
NALLIE ct Genpnon), 1145, 4206. 

— (La force des réflexes tendineux ct ses 
modifications dans I'—) (Panny), 122. 

— (Le début de l'— dans les lésions des 
vaisscaux cérébraux) (Jones), 932. 

— (Rhumatisme déformant du côté opposé 
à l’—) (Acwann et Risot), 494. 

— (Rire et pleurs spasmodiques. Epilepsio 
jaksonienne accompagnée de crises de 
armes et suivic d’aphasie et d'—) (Zir- 
GIEN), 1412. 

— allerne sensilico-motrice (Syndrome de 
la calotte pédonculaire; —; paralysie des 
mouvements associès de l'élévation do 
l'abaissement de la convergence des deux 
globes oculaires avec atteinte de la mus- 
culature interne des yeux et conserva- 
tion parfaite des mouvements associés 
de la bilatéralité) (Errore Gnunen ct 
Manto Bertororts), 22. 

— cérebrale (Dissociation de la sensibilité à 
la douleur supertivielle et profonde dans 
J'—) (Lirgrwann), 423. 

— compliquée de tabes (Sur l'état des ré- 
flexes tendincux dans un cas d’—) 
(Leennarnt et Nonero), 377. 

— diphlérique (Rotcteston), 538. 

— double (Tumeur cérébrale des circonvo- 
lutions pariétalcs supérieures, — par 
compression des faisceaux prramidaux) 
(Souvues), 1201. 

douloureuse d'origine centralo (Soca), 


— gauche (Epilepsie spinale vrais et clonus 
o la rotule chez une hystérique ano- 
rexique ayant été atteinte d'une — 
actuellement guérie)(DssERIXE et Nonæno), 
182. 

— — (Un cas de syphilis cérébrale avec — 
guéri par les injections intravcincuses de 
mercure) (GaAttI), 536. 

— — d'origine spinale (GLonteux), 361. 

— hystérique (Les prétendus symptômes 
de l'—) (INceonieRos), 817. 

— infantile (Hausnanten et Coin), 1155. 

(Réflexcs abolis aux membres 
inféricurs, peu prononcés aux membres 
supérieurs) (Boucraun), 1112. 

— organique ( ifficullés de diagnostic entre 
l— et l'hémiplégie hystérique à propos 
d'un cas) (Lamy), 282. 

_— phar ngolaryngée (Le syndrome d'Avel- 
His) (Pot), 990. 

— — (Ravmoxo et Gritrarn), 44, 86. 

— — (JANKBLEVITCI!), 892. 

— précoce dans la méningite tuberculeuse 
(Paury), 131. 

— spasmodique infantile (lfouzen.), 884. 

— transiloire avec notes sur deux cas) 
(LanewiLe), 932. 

— traumatique (Hémiataxie dans un cas 
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d’—; guérison par la trépanation) (Gaus- 
sx ct Massanrau), 321. 

Hémiplégie urémigue (Ravuonp), 233. 

Hémiplégies (Sur un phénomène ré- 
flexe particulier dans lo domaine des 
extrémités dans Ics paralysies organi- 
ques centrales) CA onoe a 122. 

Hémiplégique (A propos d'un cas d’hé- 
miat tétose posthémiplegique) (Lanvorri), 


— (Formes atypiques de la paralysie gé- 
nérale, — ct aphasiquo. l’rédominance 
régionale des lésions dans Ics méningo- 
encéphalites diffuses) (Pascar),"4012. 

— (Hémichorée post — avec aphasie mo- 
trice, cécité verbale, hémianopsic et 
hémianesthésie) (Gausser.), 222. 

— (Sur l'hémichorée pré—) (Guinr et 
Font.r), 123. 

— (Tabes en évolution chez un —) (Mou- 
Tier), 4085. - 

Hémiplégiques (Comment faut-il traiter 
les —) (Faune), 932. 

Te (Tremblements post —) (Cnevacten), 


Hémispasme de la face guéric par des 

injections d'alcool) (Lévy ct Bavpvourn), 
0. 

— facial comme équivalent de la paralysie 
aciale périphérique (Nano), 4042. 

— — gucri par uno injection profonde 
d’aicool) (Avanie et Duruy-Duremps), 196. 

— — périphérique (Babinsxt), 858. 

Hémisphère droit (Cécité verbale. avec 
relation d’un cas dû à une lésion do l'— 
chez un droiticr; discussion sur le trai- 
tement do l’aphasic visuclle) (Miczs et 
Weisennurc), 611. 

— gauche ‘Syndrome labio-glosso-pharyngé 
par lésion du scul —) (b'Onuéa et Fra- 
TINI), 934. 

Hémisphères (Sarcome ossiflant de la 
voûte cranienno ayant provoqué l'apla- 
lissement des — cérébraux avec atro- 
phie cérébelleuse consécutive chez un 
chien) (Petit), 417. 

— cérébraur (Nouvelles observations sur les 
différences fonctionnelles physiologiques 
dans les deux partics symétriques inner- 
vées par le facial ct l'hypoglosse: con- 
tribution à l'étude de la différence des 
—) (Rava), 881. 

Hémoglobine (Influence du système 
nerveux sur la teneur du musclo cn —) 
(Camrs ct Pacnigz), $50. 

Hémo-leucocytaire (La formule — dans 
la démence précoce) (Sanpri), 962. 

Hémorragie cérébrale (Adénome des cap- 
sules surrénales et hvpertension dans 
J—) (Fron et River), 991. 

— — (Méningite tuberculeuse ambulatoire: 
— et méningée, inondation ventriculaire) 
(Perrin), 458. 

— cérébro-spinale (Foa), 224. 

— du pied du pédoncule cérébral droit. 
(Syndrome de Weber) (Mariani), 887. 

— Méningée au cours d'une méningite 
cérébro-spinale) (Gausse.), 781. 

— — (La ponction lombaire dans Ic diag- 
nostic et le traitement de l'— chez le 
nouveau-né) (Drrazix), 823. 
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Hémorragie méningée prise pour de 
Vhydrocéphalie, diagnostiquée par la 
ponction lombaire et confirmée par l’au- 
topsie) (CATHALA ct DEVRA1IGNE), 995. 

(Valeur diagnostique, pronostique et 
thérapeutique de la poaction lombaire 
chez e nouveau-né) (Louis DEVRAIGNE), 

— protubérantielle (Deux cas d’—, hyper- 
thermie, mort rapide) (Manig et Mou- 
TIER), 570, 1085. 

— spinale (L'— : quelques-uncs de ses 
phases générales) (Buownine), 325. 

Hémorragies (l’onction lombaire dans 
les — du névraxe) (HénauLr), 162. 

— méningées (Deux cas d'—, considérations 
sur la variabilité clinique du syndroie) 
(VicLaner et T'ixien), 462. 

— meninges à forme méningilique (Pavy), 


— — sponlanées (AscoLr), 454. 

— surrénales (Contribution à l'étude des 
— dans Îles infections et intoxications 
aiguës) (Fréoénic Nepoux), 64. 

Hépatique (Confusion hallucinatoire ai- 

uc ct insuffisance —) (Deny et Renaup), 


39. 
Hépatiques (Crises — et tabes) (Jour), 


Hépato-gastrique (Syndrome de con- 
fusion mentale d'origine —) (Ouivien), 


Hérédité (L’— des caractères acquis est- 
celle expérimentalement  vérifluble ? ) 
(Meyer), 317. 

— (L'— en pathologie nerveuse et men- 
tale) (HIAENNLE), 139. 

— (Parenté) (Lance), 1156. 

— (Quelques résultats de l'examen des 
preuves historiques employées par ics 
auteurs traitant de I’—) (NœGE&Li, AkER- 
BLOM), 34. 

— (Transmissibililé des caractères acquis. 
Gentro-épigénèse) (Ricxaxo), 317. 

— neuropathologique (Infantilisime et dégé- 
nérescence psychique, influence de l'—), 
(Leuos MaGaLnaés), 663. 

Hérédo-ataxie cérébelleuse (Rayvuonp et 
Rose), 546. 

— — ct maladie de Fricdreich (Raywonn), 20. 
— — (Maladic fumiliaie. Maladie de Frie- 
dreich ou —) (Batiet et Tacuer), 207. 

— — (Nouvelle autopsie) (NoNNE), 506. 

Hérédo-syphilis (La paralysie générale 
infantile et juvénile et ses rapports avec 
P—) (Finrt), 1168. 

Héroïne et héroïnomanio (Pau. Soutien), 


Herpes Zoster (Observations sur le diag- 
nostic et sur le traitement de I’—) (Ro- 
BINSON), 133. 

Hétérotopie du cervelet (Ectopie cérébel- 
leuse post-mortem) (Roussv), 88. 

— médullaire (Euphorie délirante des phti- 
siques (Durné ot Cauus), 1052. 

Hibernation (Sur la colorabilité primaire 
du tissu nerveux en rapport avec l'état 
d’— et de veille) (RavENNa), 987. 

Histologie pathologique (Manuel d’—) 
(Connit et Ranvier), 1105. 

Histologique (Le développement de. la 
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technique — pendant le dix-neuvième 
siècle) (Fannar), 321. 

Homosexualité (Du parallélisme entre 
ene la criminalité innée) (Lomsaoso), 
1167. 

Horizon (L'agrandissement et la proxi 
mité apparente de la lune à l’—) (CLara- 
REDE), 367. 

Humérale (Zona consécutif à la réduction 
d'une luxation intra-coracoidienne de la 
tête —) (Cunrizier et Binet), 812. 

Huméro-radiale (Luxation spontanée 
probable de l'articulation — sur un mem- 

re atteint de paralysie infantilc) (Le 
Dexru), 362. 

Humérus (Exostose solitaire de l’— droit 
chez un aliénc) (Viviant), 539. 

Hydrocéphalie (Cas de spina bifida cer- 
vical. Syringomyélo-meningocèle avec 
hydromyélie et —) (Davis), 507. 

— (Observation de méningite chronique 
ou —- et pseudo-tétanos) (p'Esping), 63. : 

— (Sur l'étiologie de trois cas d'— chro- 
nique) (Soncente), 361. 

— (Vaste hémorragie inéningée prise pour 
de l’—, diagnostiquée par la ponction 
lombaire et confirmée per l'autopsie) 
(CaTaa et DEVRAIGNE), 995. 

— localisée partielle et ses manifestations 
cliniques) (Cramen), 1112. 

Hydromyélie (Cas de spina bifida cer- 
vical, syringomyélo-méningocèle avec — 
et hydrocéphalie) (Davis), 507. 

Hypéralgésie réflexe culanée et ses 
rapporls avec la tuberculose pulmouaire) 
(WUOnTzEN), 731. 

Hyperesthésie tactile et douloureuse à 
topographie radiculaire chez un tabétique 
(Lontat-Jacos), 1469. 

Hyperexcitabilité électrique du nerf 
acial dans la paralysie faciale (Orren- 
HEI), 79. 

— (Bapinsx1), 79. 

Hypertension (Adénome des capsules 
surrénales et — dans lhémorragic céré- 
brale) (From et River), 994. 

— artérielle (Le traitement des neurasthé- 
niques à — par les courants de haute 
fréquence ; recherches expérimentales) 
(Gay), 39. 

— (Les symptômes d’h f perlension labyrin- 
tique dans l’— artérielle) (LariTs-DuroxT), 
28 


— cranienne (Sarcome du lobe droit du 
cervelet ct du pédoncule inféricur droit ; 
valeur diagnostique de la position de la 
téte; — avec hypotension rachidienne) 
(LAnvELLe), 204. 

Hypertonie (Ilypotonie cl — chez une 
scule et mème malade) (Brcuowssi), 169. 

Hypertrophie acquise de la face (Ri- 
VALTA), 539, 1043. 

— congénitale (Contribution à l'étude de 
l'—) (Cusson), 896. 

— osseuse (Nœvus vasculaire avec —, sun 
drome hypertrophique) (Crouzox), 5&0. 

Te partielle des muscles striés (Poxcert), 


— thyrotdienne (Un cas de mélancolie avec 
que céden! à la ménopause) (Pannos), 
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-Hy pniques (Troubles scoposthéniques — 


et tonoslatiques associés au vertige 
labyrinthique) (Boxxren), 323. 

Hypnose (Qu'esl-ce que l'—?) (Becn- 
TENEW), 737. 

Hypnotique (Des signes objectifs de la 
suggestion pendant lc sommeil —) (Becu- 
TEnEW), 737. 

Hypocondriaques (Inlervention chirur- 
gicale chez les —) (Picque), 1014. 

Hypocondrie et lésions  viscérales 


(Vicounoux et Conver), 518. 
Hypoglosse (Contribution clinique a 
‘étude des paralysies périphériques du 


nerf accessoire ct de l'—) (Néono), 511. 


— (Nouvelles observations sur les diffé- 


rences fonctionnelles physiologiques dans 
lcs deux parties symétriques innervécs 
par le facial ct l'—. Contribution à l'étude 
de Ja différence des hémisphères céri- 
braux) (Rava), 881. 

— (Suture du nerf facial au nerf —) (La- 
FITE-Dupont), 941. 

Voy. Paralysie faciale. 

Hypophyse ans le processus tubercu- 
eux (ne Veccut ct Borocnesi), 155, 359. 

— ct pathologie de la nutrition (Guennini), 
613 


— (La structure ct la fonction de l'— dans 


quelques formes graves, congénilales ou 
acquises, de psychopathic) (Ganbixt), 
1012. 

— (Physiologie de l’—) (Geueutt), 502. 

— (Sur ’hypertrophie de la glande pitui- 
taire consécutive à la castration) (F1- 
CHERA), 358. 

— (Sur l’origine du sommeil; étude des 
relations entre le sommeil et le fonction- 
noment de la glande pituitaire) (Satwon), 
613. 

— (Sur la destruction do I'—, recherches 
expérimentales) (Ficnena), 359. 

— (Sur le diagnostic des tumeurs de l'— 
par la radiographie) (Gionnant), 612. 

— (Un cas d’acromégalie sans hypertrophie 
de l’— avec formation kystique dans la 
glande) (Wivat, Roy et Fromm), 662. 

— (Un cas d'acromégalie avec lésions 
hyperplasiques du corps pituitaire, du 
corps thyroïde ct des capsules surré- 
nalos) (Batter ct LaiGNEL-LAvASTINE), 
138 


Hypotonie et hypertonie chez une seule 


et niènie malade) (Bycnows«1), 169. 
Hypotrophie d'origine bacillaire; trou- 
les de la voie pyramidale (CLaupe et 
LEJoNNE), 1006. 


Hystérie (Dégénérescence mentale et —. 


es empoisonneuscs; étude psycholo- 
gi ue et médico-ligale) (CHARPENTIER), 
69. 


— (Des interventions sur la zone génitale 
de la femine; traitement de certains cas 
d'—) (Sannanon), 424. 

— et neurasthénie (CLanxe), 239. 

— (Isolement et psychotérapie: traitement 
de l'— ot de la neurasthénic; pratique 
do la rééducation morale ct physique) 
(Dessnine, Canvas, Paenien), 584, 

— (L'érotisme dans l'—) (Buvar), 954. 

— (Les fausses gastropathies, leur diag- 


nostic et leur traitement) (Desenine et 
GaucxLer), 665. 

Hystérie (Okdéme aigu des paupiéres) 
(Nonnmann), 68. 

— (Pathogénie d'un cas d'— liée à une 
tumeur cérébelleusc) (Brunuris), 852. 

— Sa vraie nature (‘Tnomson), 30. 

— {Sensation de boule et aura) (Buca), 


— simulatrice de quelques affections chi- 
rurgicales) (Cornero), 425. 

— (Sur les causes de la nourasthénic ot 
de l'— chez les ouvriers (ScHonHaLs), 

— (Sur un nouveau cas d'— traumatique. 
Pithiatisme) (Jacinto ne Leon), 954. 

— (Surdité due à l’— et aux états simi- 
laires) (Mac Bring), 845. 

— (Syndrome do Brown-Séquard, dans 
l'—) (Crisror.ti), 30. 

— (Troubles ambulatoires aulomatiques 
dans F'— et dans l’épilepsie infantile) 
(SrMonint), 1047. 

— (Un cas d’automatlisme ambulatoire 
au cours du service militaire) (Cov- 
Lonsovu), 736. 

— (Un cas de névrose avec symptomes 
pseudo-bulbaires) (GLonieux), 457. 

— gastrique et sos sligmatos périphériques), 
(Marimeu et Roux), 424. 

— — et ses stigmates peyehic ucs, mesure 
do la sug estibilité; les malades hétéro- 
suggestibles; les malades auto sugges- 
tibles; la volonté chez les hystériques) 
(Matmev et Roux), 423. 

— — (Traitement de l'—) (Maruru et 
Rovx), 953. 

— infantile avec hallucinations (AnsivwoLes), 
953 


Hystérique (A propos d'un cas d‘iwdéme 
de la main supposé —) (CLAUDbE), 1080. 
— (Algie sinusienne frontale —) (Cua- 

VANNE), 953. 

— Amnésic rétro-antérograde générale et 
presque totale; délire; anesthésie consi- 
dérable des diverses sensibilités chez une 
—) (Decacnorx et Sovacen), 104. 

— (Attitudes vicieuses par contracture 
— chez les enfants) (Bnoca ct Henenet), 
86 


4. 

— (Cas d'aphasie — consécutif à un trau- 
matisme de la région rolandique gauche) 
(Trxter), 816. 

— (Contracture fonctionnelle des muscles 
du cou) (Karr), 1009. : 

— (De la gravelle simulée chez une —) 
(Crampane), $24. 

— (Difficultés du diagnostic entre l'hémi- 
plégie organique ct l’hémiplégie — à 
propos d'un cas) (Laur), 282 

— (Dyspnées d'origine hystérique) (Lov- 
nav), 955. 

— (Folie —) (R.ecKe), 4160. 

— (Gastralgie —) (Marniu ct Roux), 664. 

— (La cécité —) (Dieus.aroy), 425 

— (La mydriase — n'existe pas) (Sauvi- 
neat), 1047, 1086. 

— (Les prétendus symptômes de l'hémi- 
plégie —) (INGEGNIEnOS), 817. 
— (Pscudo-rhumatisme articulaire chez un 

sujet —) (Goncia), 424. 


4252 


Hystérique (Surdité verbale pure —) 
(GacLicanis), 863. 


— (Torticolis mental —) (Kotzanits), 816. 


— (Troubles vaso-moteurs de nature —) 
(Craune), 551. 

— (Ulcére utéro-vaginal phagédéniquo et 
gangrene cutanée de nature —) (ETIENNE), 
2. 


— (Un cas de puérilismo mental chez une 


5: Guérison par suggestion) (Leroy), 
5 


Hystériques (Accidents — d'imitation) 
(TERRIEN), 425. 

— (De l'importance des symplémcs — dans 
l'étude de la pathogénie et du diagnostic 


de la sclérose en plaques) (Zu.cien), 657. - 


— (Des ancsthèsies — co-organiques dans 
les lésions traumatiques des nerfs péri- 
phériques) (Pitags), 32. 

— ges iématémèses —) (Maruieu el Roux), 

64 


— (La responsabilité des —) (Lenov), 765. 

— (Les accidents — ct les suggestions 
thérapeutiques) (INceGNrEROS), 34. 

— (Sur quciques variétés de vomissements 
À (Marnieu et Roux), 423. 

— (Troubles du langage musical chez les 
—) (INGEGNIEROS), . 

Hystéro-traumatisés (De l'avenir des 
—) (Porrevix), 932. 

Histéro-traumatisme (Desove), 622. 

— (Un cas d’—; guérison miraculeuse) (J. 
pe Léon), 32. 

— (Un cas d'amaurose s'étant manifesté à 
la suite de l'extraction d'une dent) 
(Santa-Mania), 952. 

Voy. Nérrose lraumatique. 

Hystéro-neurasthénie traumatique 
(Contribution à étude do l—; le syn- 
drome hystéro-neurasthénique provoqué 
par le travail à l'air comprimé) (Paut 

HAZAL), 34. ’ 


I 


Iconographie de l'évolution d'un cas do 
maladie du tics (Kouninovireu), 388. 

Ictus (Les — dans la démenco précoce) 
(Milo Pasca.), 784, 4050. 

— épilepliformes (Le réflexe Babinski dans 
les — et apoplectiformes de la paralysie 
générale) (Ropeat et Founaxiaz), 977. 

— paralyliques (Pathogénic des —avec une 
contribution à l'anatomie de la voie py- 
ramydalo) (Bumke), 124. 

Idées de grandeur (Les — dans la para- 
lysie générale du jeune âge) (BABONNEIX), 

6 


— de persécution (Obsessions zoophobiques 
et —chez deux sœurs) (Dawaye), 271. 
Idiot (Crine et encéphale d'un — com- 
let) (BounNEVILLE et TounNnay), 429. 
Idiotie (Atrophie unilatérale du cerveau 

dans l’— avec paralysie cérébrale infan- 
tile) (KoppEN), 429 
—yfTypes et degrés) (SanTE DE Sancris), 


— cérébroplégique familiale et microcépha- 
lie (Riva), 130. 
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Idiotie familiale amaurotique (lloinsex 
Gonvon et Pansons), 967. 

— — — (PROVOTELLE), 4054. 

— — — (Pornton, Pansoxs et Horus), 
1055. 

— — — et tableaux morbides similaires 
(Vocr), 464. 

— — — (Syndrome de l'— et réflexions 
sur un cas nouveau) (Marina), 465. . 

Idioties (Conception clinico-analomique 
et pathogénique des — méningiliques) 
‘(Nosols fo du défaut de dével 

— (Nosologie du défaut de dévelo ent 
intellectuel) (PuwLLizzr), 440. pen 

Idiots, classification (Decrozr), 874. 

— (L'élimination du bleu do méthyléne par 
voic rénale chez les —) (Aupexino), 966. 

— (Le mimétisme chez les —) (AutaEsGE- 
sit.0), 967. 

— (Rapports entre Jes anomalics soma- 
tiques et l'éducabilité des sens chez les 
io (Montesaxo et SELVATICO Estenss), 


— mongoliens (Cousr et CHanzier), 966. 
Imagination (Des maladies produites 
r l'— et du role du médocin (Wittians 
ou À.), 786. . 
Imbécile (Un cas de folie circulaire a 
phases chez unc —) (Francesco Frances- 
ci), 967. 
Imbéciles (Le mimétisme chez les — et . 
chez les idiots) (AusTnEGESILO), 967. 
— (Œdème des pieds chez deux —) (Tazr- 


sat), 733. 

Imbécillité (Contribution à la connais- 
sance clinique et anatomo-pathologique 
de ’—) (Rusu), 464. 

Imitation (Accidents hystériques d’—) 
(Tennien), 425. 

Immunisation (Préparation d'un sérum 
névrotoxiquo par la méthode d’ — ra- 
pide) (Anmanp-DELILLB), 320. 

Immobilité pupillaire (Lésions médul- 
laires dans la paralysie générale, et leur 
rapport avec [° —) (Maka), 528. 

— — réflexe (Comment se trouve la pu- 
pille dans l’— typique) (Baca), 125. 

Impulsions (De la valeur sémiologique 
des obsessions et des — chez les anor- 
maux sexuels) (Dssaunais-GUERMARQUER), 


— (Pathogénie de quelques —) (Janet), 1043. 

Inanitionnelles (Lea hallucinations — 
chez les rescapés dv Courriéres) (Lassi- 
GNARDIE), 870. 

Inanitiés (Lo nucltone et l'eau du cer- 
yeau chez les animaux —) (PAnELLA), 
50 L 


Incendiaires (Etat mental des —) (Toua- 
RENC), 628. 

Incontinence (La méthode Cathelin dans 
le traitement de l'— essentielle d'urine) 
(Baunt), 467. 

Indigénes musulmans (Recherches sur 
la fréquence des maladies nerveuses 
chez les — d'Algérie) (Dcwotarp), 697. 

Inégalité pupillaire dans les lésions de 
l'aorto (Cuouzox), 505. 

— — dans les pieurésies avec épanche- 
ment (Cuaurpann et Larptuicu), 124. 

— — (Paul Leproirt), 655. 
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Inertie (Asynergio et — cérébelleuses) 
(Bauinsxt), 685. 

Infantilisme (Acromégalie partielle avec 
—\ (PEL), 661. 

— avec atrophie des organes génitaux 
(Penveta), 236. 

— avec gastrosuccorrée do Reichmann et 
accés de tétanie (Lannozrr), 662. 

— et dégénérescence psychique, influence 
do l’hérédilé neuropathologique (Maca- 
ites Leuos), 663. 

— (Nanisme et — cardiaque) (Jesson), 235. 

— d'origine pulmonaire (Lesonne et Cuar- 
Tien), 674. 

— du langage (Cas particulier d'— chez 
une femme de 58 ans, survenu après 
uno attaque d’aphasie motrico) (1lasxo- 
vec), 593. 

Infectieuse (Psychose aiguë post- — avec 
troubles du langage chez l'enfant) (Dar- 
cux), 440. 

Infectieuses (Contribution à l'étude dela 
Rangréne des extrémités dans les mala- 
dies —) (Montini), 542. 

— (Délire dans les maladies —) (Nicotas- 
vier), 440. 

— (Délires qui surviennent sous la dépen- 
dance de différentes maladics —) (Raus- 
CuKE), 142. 

— (Les névrites —) (S. Brancntn:), 647. 

— (Psychopathies — aiguës) (Ropaicuez- 
Monini), 270. 

Infection palustre (De la folie par —) 
(Rovx), 626. 

—- Psychique (Un cas raro d'— chez six 
consanguins) (Mounex), 338. 

— slreplococcique (Des altérations ana- 
tomo-pathologiquee des capsules surré- 
nales au cours de l'—) (Laszins), 640. 

Infections (Ilémorragies surrénalcs dans 
les — et inloxicalions aiguës) (Nesoux), 
64. 

— (Sur Factivité séerctoire de la thyroïde 
dans quelques —) (Tingnri). 136. 

— (Sympathique abdominal dans les —) 
(Lstcnes-Lavastine), 64. 

Infiltration sarcomateuse diffuse de la 
pie-mère spinale (Stancey Bannes), 127. 

Infirmerie spéciale (L'œuvre psychia- 
trique et médico-légale de l'— de la pré- 
fecture de police: Laségue, Legrand du 
Saulle, P. Garnier) (Duené), 817. 

Informateur des aliénisies et des neuro- 
logistes) (ANTHEAUME), 623. 

Inhibition (Sur quelques phénomènes spé- 
ciaux de mouvement ct d'— chez le 
requin) (V. RYNBERK), 221, 501, 884. 

Injection profonde d'alcool (Hémispasme 
facial guéri par une — d'alcool) (ApabiE 
et Duruy-Dutewres), 196. 

Injections alcooliques au niveau des trous 

e la base du crûne dans la névralgie fa- 
ciale rcbello (OsTwaLT, Levy et Bau- 
pouInN), 319, 420. 

— d'alrool (Ilémispasmo do la face guéri 
par Iles —) (Levy ot Baunguin), 470. 

— d'air (Sur la valeur des — dans le 
traitement des névralgies) (Moxcour et 
Cartes), 340. 

— épidurales (Buz1), 1045. 

— — (Inutilits des — do cocaine et de 
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stovaine dans la névralgie sciatique) (Se- 
VERINO), 908. 

Injoctions hypodermiques (Suppurations 
ct létanos par —) (Sasarracct), 165. 

— intrarachidiennes (Méningite cérébro: 
spinale trailte avoc succés par les — 
do, collargol) (Partition ct Escucacu), 

52. 


— intraspinales (Traitement du tétanos 
par les —) (Logan), 1015, ° 

— inlraveineuses (Un cas de syphilis céré- 
brale avec hémiplégic gauche guéri par 
les — de mercure) (GALt.1), 536. 

— profondes dans lc traitement de la né- 
vralgic faciale rebelle (Levy et Bac: 
noun), 420. 

Innervation (Trajet des nerfs extrin- 
stques de la vésicule biliaire) (Counrane 
ct Gcvon), 608. 

— éentrale des organes génitaux (PAcaxo), 

— corlicale de la vessie (Franxi-Hocn- 
wart ct Fnœnticn), 156. - 

— de l'œil (Contribution à l'étude des — 
des mammifères) (Biszscnows«y et Bot- 
Lack), 458. 

— de la vésicule biliaire (Lanctots), 260. 

— des muscles antagonistes (Pant et Fra: 
Lint), 45, #04. 

— motrice (Le facial et l'— du palais) (Pa- 
NIER), 881. 

— réciproque (La déviation céphalo-ocu- 
laire apoploctique ct la loi de l'— des 
antagonistes) (Mantant), 448. 

— — (Sur l'— des muscles antagonistes, 
septième note, huiliéme note, nouvième 
note) (SuEnRINGTON), 848. 849. . 

— raso-motrice (Participation des troncs 
nerveux de l'extrémité postérieure dans 
— de ses régions distales: la modifica- 
tion des éléments vaso-motcurs et des 
vaisseaux de cette extrémité après lésion 
du nerf sciatique) (Larinsxy), 4109. 

— viscérale (Sur les nerfs de l'estomac. 
Contribution à la connaissance do l’—-) 
(Duccescut), 157. 

Instruments noureaur pour recherches 
psycho-physiques (Giucciani), 268. 

Insuffisance aorlique avec crises angi- 
neuses (Gasne et Caray), 336. 

— hépatique (Confusion hallucinatoire ai- 
gué et —) (Deny et Renavup), 739. 

— mentale (Types et degrés d'—)(SanTe DE 
Sancris), 965. 

—grarienne et son traitement) (Cnnèrien), 

004. 

Intellectuel (Nosologie du défaut de 
développement —) (PezLizzi), 140. 

Intellectuels (Sur les troubles psy: 
chiques et plus spécialement — dans la 
sclérose en plaques) (Setrren), 160. 

Intelligence (Examen de l’— dans un 
cas d’aphasic de Broca) (Lotman et De 
Montert), 1063. ; 

Intercostales (Névralgies —, classifica- 
tion) (Boutin), 131. 

Intermédiaire de Wrisberg (Nerf — et le 
noyau de la gustation chez l'homme) 
(NAGEOoTTE), 1452. 

Interprétation (Les symptomesdu délire 
d’—) (Sénæux et Careras), 740. 
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Intoxication (Un cas de glossoplégie 
unilatérale isolée à rapporter probable- 
ment à l'— par l'oxyde de carbone 
(Riva), 233. 

— salurnine dans ses rapports avec la 
grossesse (Dengursouns), 166. 

Intoxications (Contribution à l'étude des 
hémorragies surrénales dans les infec- 

- tions et — aiguës) (Nzsoux), 64. 

— (Sur la résistance des animaux thyrol- 
dectomisés aux — expérimentales) (LEerDA 
et Disz), 608. 

Iriens (Symptômes 
le tabes) (Scrosso), 

— (Troubles isolés et simultanés des ré- 
flexes — dans la paralysio géncralc) (M1- 
RANDON et MonTyEL), 428. 

Voy. Puvpille. 

Ischialgie (Un cas d’— radiculaire avec 

scoliose homologue) (Sitvio Gavazzeni), 


upillaires et — dans 
Rss. 


Voy. Sciatique. 

Isolement ot psychothéraphie; traite- 
ment de l'hystérie et de la neurasthénie, 
pratique de la rééducation morale et 
physique (Desenine, Camus, Paaniez), 


— (Traitement des chorées et des tics de 
l'enfance. Alitement et —, discipline psy- 
cho-motrice) (BavEL Anar), 669. 

Isolyse (Recherches sur l— chez les 
malades atteints de folie maniaco-dépres- 
sive) (ALsænrTi), 89. 

Isopral (Etude comparée sur l'action du 
véronal et de l'—) (Luararo), 274. 

Ivresse pseudo-rabique (Lev asson7), 823. 

Ivresses délirantes (Les — transitoires 
d’origine alcoolique) (Durré et Cuanren- 
TIER), 667 


J 


Jeûne (Effet de l'action combinée du — et 
du froid sur les centres nerveux des 
maminifères adultes) (Donacero), 1029. 

Journal de médecine légale psychiatrique 
et d'anthropologie criminelle (BALLET et 
VaLLon), 633. 

Jugement (Sur les éléments du — par 
la comparaison des poids au moyen de 
leur soulèvement) (TreEvgs), 899. 


Kernig (Sur la présence du signe de — 

dans le zona) (BéLséze), 818. 

— (Sur la prétendue valeur sémiélogique 
a diagnostique du signe de—) (Awanuccr), 


Korsakow (Polynévrite et syndrome de 
À (Raymonn), 618. 

— (Psychose et paralysie de Landry, syn- 
drome de —) (Monuio), 626. 

— (Syndrome de —) (Bæ£oecxen), 59. 

— (Syndrome de — aprés une contusion 
cérébrale) (MEyen), 245. 

Voy. Confusion mentale. 

Kroepelin (Sur les phénomènes catato- 

niques dans quelques formes de la dé- 
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mence précoce de —) (Cuisarutyi), 746. 
Voy. Dénence précoce. 
Kyates de l'ovaire et mélancolie (Hat), 


— hydatiques du cerreau (Les conséquences 
des lésions minuscules dans le domaine 
du centre moteur du bras: contribution 
à l'étude des —) (Fiscuea), 19. 


L 


Labio-glosso-pharyngé (Syndrome — 
r lésions du soul hémisphèro gauche) 
ona ot Puatint), 936. 
yr e(Les symptômes d'hyper- 
tension — dans l'hypertension artériolle) 
(Larire-DuroxTt), 928. 

— (Rapportde la pression du liquide céphalo- 
rachidien et du liquide intra- — (Larite- 
Dupont et Macpetir), 230. 

_ (Inversion du phénomène de Ch. Bell 
chez un —) (BoNNnigr), 275. 

— (Scopasthénie d'origine — et quelques 
irradiations singulières du noyau de lxi- 
ters (BonNiga), 225. 

— (Troubles scoposthéniques, hypniques ot 
tonostatiques associés au vertige —) Bon- 
NIER, 323. 

Labyrinthiques (Dislocation du regard 
chez les —) (Bonnizr), 287 

Lacunaire (Les paraplégies d'origine — 
ct d'origine myélopathique chez los vicil- 
lards) (Læeune et LugrmiTTE), 729. 

Laminectomie (Com ression des racines 
de la queue de cheval par balle de revol- 
ver, — ; guérison) (Ravuonn et Rose), 384. 

— (Fracture de la colonne vortébrale ct —) 
(Gaspauint), 1045. | 

Landry (Maladie de —) (Donaru), 1122. 

— (Psychoro etparalysie de — ; syndrome 
de Korsakow) (Monpio), 626. 

— (Syndrome de —. Valeur pronostique de 
la lympho-polynucléose rachidienne. Ino- 
culations du bulbe) (Baissacp, Sicaap, Ta- 
NON), 778. 

— (Syndrome de — avec lymphocytose du 
liquide céphalo-rachidien ; guérison) (Aa- 
MAND DELILLE et DENECUE A0), 194. 

— (Byndrome de — avec réaction polyna- 
cléo-lymphocytique du liquide céphalo- 
rachidien) (Sicaav et Bauer), 384. 

Langage (Cas particulier d'infantilisme du 
— chez une femme de 58 ans, survenu 
après une altaque d'aphasic motrice) (Has- 
Kovec), 598. 

— (De la psychose aiguë post-infectieuse, 
avec troubles du — chez I’enfant)(Darcue), 


— (Essai sur l'amusie envisagée comme un 
trouble du —) (Picx), 158. 

— (Le —. Essai sur la psychologienormale 
et pathologique de cette fonction) (Lxaoy), 


— musical, psychologie et pathologie (Du- 
PRÉ et NaTuan), 886. 

— — (Psychophysiologie du —) (Inceenie- 
hus), 611. 

— — (Troubles du — chez les hystériques) 
(INGBGNIEROS), 864. 
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Lapin (Influence de l'irritation du nerf 
sciatique sur le développement dos os des 
membres postérieurs chez le —) (BiLLiARD 
et Better), 501 

Larves d’anoures (Sur le dévelo 
de la moelle caudale chez les —) ( 
BERT), 534. 

— Sur le développement des — aprés 
l’ablation nerveuse (WINTREBDERT), 534. 
Laryngé inférieur (Les causes de la pa- 
ralysie complète du nerf — récurrent) 

(FELix), 510. 

Leryngée (Hémiparalysie — par compres- 

sion du nerf récurrent gauche exercée 
ar l'oreillette gauche dilatée et hyper- 
rophique par vice cardiaque complexe) 
(Boxanni), 510. 

Laryngés (Expérience montrant l'unilaté- 
rahté dos effcts moteurs — de chaque 
récurrent, malgré l'apparence d'effet bila- 
térale à la vue) (Francx ot H1LL1oN), 500. 

Laryngées ASE ie des crises — des 
tabétiques) (Faune), 776. 

Laryngo-pharingée(De l'hémiplégie —) 
(JANKELEVICTH), 892. 

Voy. Avellis. 

Leçons cliniques sur les maladies du sys- 
téme nerveux) (CHriISTIANSEN), 806. 

Lecture (Physiologie de la — et de l'écri- 
ture) (JAvAL), 256. 

Lépre (La — et les mangeurs de poissons, 
constatations de faits et explications) 
(Hurcainson), 1000. 

— (Le liquide céphalo-rachidien dans la —) 
(Wei. et Tnaon), 363. 

— (Les troubles mentaux dans la — à pro- 
pos d'un cas de psychose polynévritique 
chez un lépreux) (Rouninovircn et Gou- 
emnoT), 627. 

— (Lésions du cerveau dans la —. Bacilles 
dans le ganglion de Gasser) (STANLBERG), 
4456. 

— (Sur Ia — et l’alimentation par le pois- 
son) (ILANSEN), 1000. 

— mirte (Lésions viscérales : foie, rate ct 
testicules léproux. La sclérose lépreuse) 

Beunuann, Rousinovircn et GoueEror), 


ement 
INTRE- 


— — (Ulcérations des lJépreux) (0e Beun- 
MANN, Rouninovitca ct Goucenor), 1000. 
Lépreuse (Trophonévrose faciale d'ori- 
gine —) (Appatrcci), 1045. 

— (Un cas d'’alopécie —) (HALLOPEAU et 
Granpcnamp), 1000. 

Lépreux (Sur le foyer — des environs de 

uingamp) (HaLLopgavu et Roy), 1000. 

— (Psychoses chez les —) (Morera), 1013. 

— (Psychose polinévritique chez un —) 
(Beunmann, Rovninovitcnr, Goucenor), 293. 

Leptoméningite chronique séreuse avec 
syndrome cérébelleux (GiLARDIN1), 289. 

Leucocytose (De quelques symptômes 
nerveux an cours do la scarlatine, — du 
liquide céphalo-rachidicn) (Henry Dvrour 
et Ginoux), 63. 

— céphalo-rachidienne tardive dans un cas 
de méningite tuberculeuse  (LarvEricu), 

. 

Lichen (Insuffisance aortique avec crises 
anginouser, — sur les zones d'irradiations 
doulourcuscs) (Gasne et Crmay), 236. 
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Ligature de l'aorte (Lésions des neurofi- 
brilles consécutives à la — abdominale) 
(Maninesco), 357. 

Lipomatose mulliple dans la paralysie 
générale (Norman), 461. 

— — symélrique (Cremrevx), 365. 

Lipomes (Sur Ics rapports étiologiques 
ct patho éniques intimes centre Ics —, 

"adipose douloureuse, l'adéno-lipomatose 
et les affections similaires) (Arevou), 


— sous-culanés mulliples ou sarcome sous- 
cutané primitif (TurBauLT), 865. 

Liseurs de pensées (Los procédés des —, 
Cunberlan isme sans contact) (LaunenT), 

Little (Elat des sphincters dans le syn- 
drome de —) (Mile Campana), 159. 

— (Le syndrome de —. Valeur nosologique. 
Formes cliniques. Traitement) (Baupon), 


Lobe frontal (Sur les effets psysiologiques 
conséculifs à l'exlirpation successive d’un 
— et d'une moitié du cervelct) (Mincaz- 
ZINI), 883. 

— olfactif (Etude de la fine structure du — 
et de la corde d'Ammon par Ia méthode 
pseudo-vitale) (Turner), 848. 

— — (Un cas de sarcomo du — droit chez un 
chien) (Marcnann, Petit et Coouor), 416. 

— préfontal (Localisations des fonctions 
psychiques les plus élevées avec réfé- 
rence spéciale au —) (Mitts et Weisen- 
BURG), 929. 

“5 (Psychologie et clinique) (Consiciio), 


Lois (Relation entre les lois concernant la 
folie avec le traitement de l'aliénation) 
(Tuxe), 245. 

Localisation dans la moelle des fibres de 
la sensibilité à la douleur et à la temp¢- 
rature (SriLien), 507. 

— et extraction des projectiles par un pro- 
cédé basé sur la simple radioscopie (Tur- 
rier), 40. 

— (Les signes de fausse — dans les tumeurs 
intracraniennes) (Janes Cozuien), 47, 

Localisations dans le noyau du facial 
(Panuon et Parintan), 882. 

— des fonctions psychiques les plus éle- 
vées avec référence spéciale du lobo pré- 
frontal) (Mizes et Weiseusure), 929. 

— (Théorie philosophique du cerveau et de 
ses — selon Auguste Comte) (Jutio No- 
VAES), 33. 

— (T.ois interventions d'urgence pour frac- 
tures du crûne avec symptômes de —) 
(More), 853. 

— khistologiques (Contribution aux — de 
l'écorce cérébrale. Ille partie. Les champs 
corticaux des singes anférieurs) (Brop- 
MANN). 398. 

— molrices dans la moelle de l'homme 
(Pannon ct NanesveE), 4108. 

Centres moteurs dans la moelle hu- 
maine) (Sano), 1108. 

Lombo-pelvi-fémoral iain), 1006, à 


type —) (Ravmoxr et Guizt.AIN), 100 
Lombo-sciatique droite (Scollose aller- 
nante avec —) (Henny MeEicr), 28. 
Voy. Scialique. 
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Lumiére (Changements qui se produisent 
dans la rétine des vertébrés par l'action 
de la — et de l'obscurité. lle partie; la ré- 
tine des reptiles, des oiseaux et des 
mammifères) (Cuianini), 4030. 

— (Modifications du pouvoir oxydant de la 

- rétine par action de la —) (Loparo), 992. 

Lune (L’agrandissement et la proximité 
apparente de la — à l'horizon) (CLara- 
NEDE), 367. 

Luxation (Sur un cas de — de la V* ver- 
tèbre cervicale avec section de la moelle 
à ce niveau) (DELeRos), 841. 

— (Zona consécutif à la r“duction d'une 
— intracoracoidienne do la tête humi- 
rale) (Cuurini.æer et Binet), 812. 

— coxro-fémorale (laralysie infantile, — 
unilatérale acquise, bassin ilio fémoral 
ou pseudo-oblique ovalaire, accouche- 
ment spontané ou physiologique à terme) 
(Rouvigr), 730. 

— spontanée probable de l'articulation hu- 

- méro-radiale sur un membre atteint de 
paralysie infantile) (Le Denru), 362. 

Lymphadénie (Paralysie radiculaire du 
plexus brachiai au cours d’une —) (Ray- 
MOND), 233. 

Lymphocytose (Confusion mentale pri- 
milive avec réaction méningée, — dans 

‘le liquide céphalo-rachidien) (Duroun ct 
Bnsver), 473. 

— (Méningite ourlicnne ct —) (Nosécourr 
et Bagcet), 453. 

— (Byndrome de Landry avec —du liquide 
céphalo-rachidien, guérison) (AruAND-DE- 
LILLE et DENECHEAU), 491. 

— (Un cas d'oreillons avec zona de triju- 
meau et — rachidienne) (Sicarp), 433. 

— céphalo-rachidienne tardive au cours 

* d’une paralysie générale) (AcHanp et De- 
MANCHI£), 4087. 

— rachidtenne (Vaurien), 28. 

Lympho-polynucléose (Syndrome de 
Landry. Valeur pronostique de la — ra- 
chidienne. Inoculations du bulbe) (Bais- 

- gaup, Sicanp et Tanon), 778. 

Lysoforme (Recherches sur le — dans la 
technique et dans la clinique manico- 
iniale générale) (Brancuini), 630. 

Lyssophobie (La —) (SoTirIADÈs), 519. 


Macacus (Moellelombo-sacro-coccygieune 
du — sinicus) (Puneroy), 1108. 

Magnésie (Chaux et — des urines chez 
les déments précoces) (D'Ouméa), 737. 

Main bole dans la maladie de Friedreich 
(Menaut), 890. 

— de prédicaleur (Un cas de — chez un 
paral ytique général) (Boucnaup), 917. 

Mal perforant et paralysic générale (A. 
Manis ct Mave.kine PELLETIBR), 36, 462. 

-— — gucri par l'élongation du uerf (Ven- 
NICHI), 1044. | 

— — buccal (Double perforation palatine 
chez un paralytique général) (Manis ct 
Pisrkigwicz), 464. 

— — labélique de la region sacrée (caverne 
sacrée) (Caouzon), 265. 
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Malaria (Aphasio par —; contribution à 
la connaissance des manifestations ner- 
veuses dans la —) (Zini), 158. 

— (Note clinique sur un cas de spasme 
clinique dans le territoire de l'accessoire 
de Willis, déterminé par la —) (Cont), 


S44. 

Malarique (Le liquide céphalo-rachidiea 
dans uelques cas de pernicieuse —) 
(Penve), 940. 

Malformation du cervelet (Rossi), 567. 

— nom encore décrile de la moelle (Wesr- 
PAL), 810. 

Malformations familiales des arant-bras. 
(Tabes probable avec atrophic des mus- 
cles de la nuque, de la ceinture scapu- 
laire et des membres supéricurs. — 
Apparcil de contention pour remédier à 
l'insuffisance des extenscurs de la tte) 
(Ravaonp et Huger), 1182. 

Mammifères (Changements qui se pro- 
duisent dans la rétine des vertébrés par 
l'action de la lumière ct de l'obscurité. 
Deuxième partie : la rétine des reptiles, 
des oiseaux et des —) (Curauixr), 1030. 

— (Effet do l’action combinée du jeûne et 
du froid sur les centres nerveux des — 
adultes) (Doxacaio), 1029. 

Maniaco-dépressive (Psychose —) (na 
Roca), 1044. 

Voir Folie maniaco-dépressive. 

Maniaque (Le temps de réaction de quel- 
ques processus mentaux dans l'excita- 
tion —) (Franz), 1043. 

— (Nature et représentation graphique du 
syndrome —) (Breszea), 739. 

— (Un accés épileptique survenu chez une 
excitée — remiltente àgée de 45 ans) 
(Ocivign), 456. | 

Manicomiale (Recherches sur le lyso- 
forme dans la technique et dans la cli- 
nique — générale) (Braxcuini), 630. 

Manuel d'histologic pathologique (Corn 
et Ranvien), 4105. 

Massage (La crampe professionnelle et 
son traitement par lo — méthodique et 
la rééducation) (Kouinosv), 466. 

Massues de croissance (Régénéralion col- 
latérale des fibres nerveuses terminées 
par des = à l'état pathologique et à 
‘état normal; lésions tabétiques des 
racines médullaires) (Nacmorre), 846. 

— masticateurs dansl’hémiplégie (Min aLLié 
et GENDRoN), 1145, 1206. 

Matière rivante (Le dynamisme de — 
(Logs), 608. 

Médecine légale (Journal de — pychia- 
trique et d'anthropologie criminelle) 
(BALLET et VaLson), 623. 

— mentale (Eléments de — appliqués à 
l'étude du droit) (Lecras), 959. 

Médullaire (Euphorie délirante des phti- 
siques. Hétérotopie —) (Durné et Camus), 

052, 

Médullaires (Dissociation de la sensibi- 
lité thermique et douloureuse dans les 
blessures ct affections —) (Pizrz), 4159. 

— (Gangrene spontanée avec accidents —) 
(Fenner), 1428. 

— (Les symptômes et lésions — de la dé- 
mence précoce) (Lzsoacne), 964. 
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Médullaires (Lésions — dans la paralysie 
générale et leur rapport avec l'immobi- 
ite pupillairo) (Kincui-Maxa), 428. 

— (Régénération collatérale des fibres ner- 
veuses terminées par dics massues de 
croissance, à l'état pathologique et à 
l'état normal: lésions labéliques des ra- 
cines médullaires) (NAGROTTE) 846. 

— (Symptômes et lésions — dans la dé- 
mence précoce catatonique) (Dine et 
Lenoncne), 479. 


— (Tabes pendant l'évolution duquel appa- | 


raitun chancre vraisemblablement sy phi- 
litique ; retard de l'évolution anatomique 
des lésions —; névrites périphériques 
intenses en rapport avec une arthropa- 
thie du genou) (Vencer ct vx CARDENAL), 


Mégalonyxie chez un palndéen ; défor- 
malions des ongles en verre de montre 
sans ostéo-arthropathie hypertrophiante 
(Apante), 168. 

Mélancolie, étude médicale ct psycho- 
logique (MassELoN), 869. 

— (Kystes de l'ovaire et —) (Ifaut.), 822. 

— (Sur l’étiologie dc la —) (Lirscuirz), 518. 

-- Sur un phénomène clinique au cours 
de la —) (JutiussuncER). 314 

— (Un cas de — avec hypertrophic thyrol- 
dienne succédant à la ménopause) (Par- 
Won), 640. 

— an-rieuse (Nole sur un cas de porto de 
la vision mentale des objets, formes et 
couleurs dans la —) (Lemos), 389. 

— — (Perto de la vision mentale dans 
la —) (Lemos). 870. 

— puerpérale (Un cas d'éclampsie suivio 
de — ; traitement par la substance do la 
grnde thyroïde) (FornençiLe), 518. 

Mélancolique (Les effets de l'exercice 
sur Jo retard des perceptions dans l'état 
de dépression —) (Ivony Franz et Hamit- 
TON), 628. 

Mélancoliques (les états dits pseudo- 
—) (Vorkasraen), 518. 

— (Les réactions affectives et l'origine de 
la douleur morale) (MAssELON), 421. 

Mémoire (Amnésio rétroantérograde avec 
relation d'un cas) (Gornon), 516. 

— (Contribution expérimentale et stalis- 
tique à l'étude de la —) (Griccranui), 
426. 


— émolire (L'associalion médiate dans la 
—) (Patint), 426. 

Ménière (Expéricnces sur le diagnostic 
et le pronostic du syndrome de —) 
(FRankL-Hocnwant). 226. 

— (Syndrome de — dù à une méningite de 
Ja basc) (Rayuono et Baur), 584, 586. 

Méningé (Abcès cérébral, nécrose corti- 
calo; syndrome —) (Durné ct Devaux), 
9 


Méningée (Confusion mentele primitive 
avec réaction —: Ivmphocytose dans le 
liquide céphalo-rachidien) (Durour ct 
Bre.et), 173. 

— (La perméabilité — dans la trypono- 
somiasc) (ne MAGALHAENS), 941. 

— moyenne (Un cas d'hématome extradn- 
ral traumatique par rupture de la — 
sans fracture du crânc) (Leoncin:), 504. 


Méningées (Deux cas d'hémorragies — ; 
considérations sur la variabilité clinique 
du syndrome) (ViILLARET et Tixien), 

62. ” 


— (Les tumeurs —; trois cas de sarcomes 
méningés) (Roussy), 996. 

Méninges (Un cas d'angiosarcomes des 
— de la moelle chez un sujet porteur 
d angiomes multiples) (Devic et ToLor), 


Méningés cérébro-spinaux (Traumatisme 
cranien, syndrome vestibulaire, accidents 
—) (Lesonng et Eccen), 470. 

Méningite (Anatomie pathologique de la 
3 due au bacille typhique)(Mac Cazzuu), 


dD. 

— (Lepto — chronique séreuso avec syn- 
drome cérébelleux (Giarpini), 229. 

— fi ntisie aiguë, bacillémie —) (DEBoveE), 


— (Ponction lombaire) (Monroe), 1038. 

— a microcoque lélragène (PENDE), 996. 

—) pnenmocoques d'origine otique (Funet), 
0. | 


— cérébro-spinale avec néphrite aiguë si- 
mulant l'urémie convulsive. Valeur dia- 
nostique de l'élévation de la tempéra- 
jure dans l'urémie convulsive (CrouzoN); 
— — (fémorragic méningée au cours d'une 
— (Causse), 181. ; del ) 
— — (La rison histologique de la —), 
46, 100. ee en 

-— — guérie sans séquelles (Sevestre), $53. 

— — (Les formes de la —) (Conny et Ner- 
TER), 454. 

— — (Septico-pyémie à pneumocoques, 
pneumonie, pleurésie, pyopérihépalite, 
abecs du foie, endocardite —) (MouTiER), 

4 

— — traitée avec succès par les injections 
intra-rachidiennes de collargol (l’ariLLoN 
et Escacaca). 452. 

— — (Traitement de la —) (Osporne), 453. 

— — (Un cas de — démontrant la nature 
contagieuso de l'affection) (ffane), 452. 

— — (Un cas de paralysie faciale corticale 
consécutive à upc — ayant évolué favo- 
rablement) (MavnouL), 837. 

— — à diplobarillede Weichselbaum traitée 
par des injections de collargol (Banru et 

favban), 1428. 

— — d'origine otitique, un cas a forme 

foudroyante (Lecner ct Larits-Duroxt), 
0 - 


— — épidémique (BoineT), 229. 

— — — (Cecont). 1040. 

— — — (Cas foudroyant) (Dunn), 1039. 

5 — (Lo diagnostic do la —) (Fsunann); 

52. 

- — — (Diagnostic différentiel ontre la 
méningite tuberculeuse et la —) (Cniom), 
1040. 

— — — réapparilion (Nixvens), 1125. 

— — — (Recherches sur la — à méningo- 
coque do Weichselbaum (Crescenzi ct 
Menini), 4060. . 

— chronique ct aliénation mentale chro- 
nique (Mancnaxn), 906. 

— — chez un alcoolique avec lésions dé- 
génératives du névraxe (Rarmonp), 995. 
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Méningite chronique (Obscrvation de — 
ou hydrocéphalie et pseudo-tétanos) 
(p'Espine), 63. 

— — syphilitique conjugale (CuaapEntiza), 
550. 


— d'origine olique guérie par évidement 
pétro-mastoidien (CoLLINET), 940. 

— — (Olite interne aiguë primitive et —) 

. (Bouyen), 940. 

— — (Symptôme de Gradenigo) (Jacquss), 
940. 

— de la base (Syndrome de Méniére dû à 
une —) (Ravuon» et Baun), 584. 

— des enfants (La réaction albumineuse 
dans le liquide céphalo-rachidien dans 
la —) (Monraaauv), 1039. 

— felale (L'attitude des psoudenctphaliens 
et les signes du la —) (Rasauu), 363. 

— —, pseudencéphalie (Ranaup), 362. 

— ourltenne avec lymphocytose (NouÉcourr 
et Baker), 453. 

— sarcomaleuse diffuse de la pie-mére spi- 
nale (STANLEY-Baunes), 427. 

— sptnale concomilante (Un cas de maladie 
de Pott cervical avec troubles trés éten- 
dus de sensibilité par —) (DEsERINE et 
Camus), 560. 

— — suppurée au décours d'une scariatine 
(Leroux), 997. 

— streplococcique, tumeur des fosses na- 
sales, lésions du palais (pe Veccui), 453. 

— — (Purpura hémorragique au cours d'un 
. érysipéle de la face, compliqué de — chez 
une femme atteinte de cirrhose trophique 
alcoolique) (Gau.tiEer), 544. 

— subaigué (Pennin et Bum), 458. 

— — d'origine saturnine terminée par gué- 
rison (QU tTiINGER et MaiLo1zeL), 996. 

— tuberruleuse (Teosscut), 129. 

— —, contribution clinique (Wima), 129. 

— — chez le nourrisson (WeitL et Ben- 
THIER), 430. 

— — des nourrissons; forme somnolente 
de M. Lesage; importanco capitale de la 
ponction lombaire pour le diagnostic 
(Vantor), 454. 

— — (Diagnostic dillérenticl de la — et de 
la méningite cérébro-spinale épidémique 
(Cour), 4040. 

— —, guérison (Ovazzs), 4039. 

— — (Hémiplégie précoce dans la —) 
(Pauy), 131. 

— — (Leucocytosecéphalo-rachidienne tar- 
dive dans un cas de —) (Lagpenicu, 130. 

— — (Question de la curabilité de la —) 
(MERMANN), 134. 

— — (Rémissions prolongées de la —) 
(Canniène et Luore), 434. 

— — (Tubcrculuse des plexus choroïdes 
et forme comateuse de la —) (Laren), 266. 

— — à forme délirante syslématisée chez 
un enfant (GicnrEn), 266. 

— — ambulatoire: hémorragio cérébrale 
et méningéo, inondation ventriculaire) 
(Pennin), 454. 

— — rachidienne (Un cas de paralysic ra- 
diculaire du ploxus brachial, typo Deje- 
rine-Klumpke, par —) (GaussEt et Suin- 
Norr), 718. 

— {yphoïde (Rurus Coxe), 62, 

— — (Mac CaiLus), 68. 
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Méningites (Sur le prétendue valeur 
séméiologique et diagnostique du signe de 
Kernig) (Amapucci), 162. 

— cérébro-spinales ( RANCA), 890. 

— — aiguës (Les séquelles psychiques des 

Madingitige et (Lee 7 1 mé- 

e es hémorragies 
ningées à orme —) (Pavy), 454. 

Méningitiques (Complications — de la 
fèvre yphoïde chez l'enfant) (Ginauozr), 

— (Conception clinico-anatomique et pa- 
thogénique des idiotics —) (Pwtttz:), 429. 

Méningocoques (Etude des —) (Vans- 
TEUBERGHE et Gaysez), 4126. 

— (Un cas do septicémio à —) (Mantini ct 
Roun), 233, 

Méningo-encéphalite (Méningo-myélite 
transverse et — chez une femme tuber- 
culeuse) (ANGLADE et Jacquin), 128. 

— diffuse et hémiatrophic cérébelleuse chez 
un chien (Mancuanv, Pgrir, Cocquor), 


60. 

Méningo-encéphalocèle occipitale(Vau- 
Tain), 4444. 

Méningo-myélite avec grosse tuméfac- 
tion de la moelle épinière et des racines 
de la queue de cheval (Spittea et Raw- 
LINGS), 1036. 

— (Un cas de paralysie générale des alié- 
nés avec — syphilitique) (Gaanan), #64. 

— bulbo-cervicale du chien (Maacnano, 
Petit et Cocquor), 508. 

— transverse et méningo-encéphalite chez 
une femme tuberculcuse (ANGLADE et 
Jacquin), 128. 

Ménopause (Un cas de mélancolie avec 
hypertrophie thyroïdienne succédant à 
la —) (Panion), 640. 

Mensonge (La mythomanic. Etude psy- 
chologique et medico-légale du — et ae 
Ja fabulation morbides) (Tranxor), 818. 

Menstruelles (Du rapport entre les 
fonctions — et les maladies mentales) 
(Saveani), 822. 

Mental (État — des incendiaires) (Toca- 
RENC), 628. | 

— (Etat — et physique des individus 

oursuivis pour attentats aux mœurs) 
Mavinu), 47 
— (Oscillations du niveau —) (Janet), 


459. 
Mentale (Contribution à l'étude de la 
folle par contagion —) (flALBERsTANT), 


— (Eléments de médecine — appliqués à 
l'étude du droit) (Lecrain), 959. 

— (La pathologie — dans les œuvres de 
Gustave Flaubert) (pe Lasric), 865. 

— (La valeur des lésions anatomiques en 
athologie —. Un cas de délire systèma- 
isé avec artérite hypertrophique pro- 

gressive (KLirrgL et ANTUEAUME), 1013. 

— (Les causes prédisposantes en patho- 
logie —) (us MonrTyreL), 545. . 
— (Question de l'hérédité en pathologie 

nerveuse et —) (HaEHNLE), 139. 

Mentales (De la simulation des maladies 

— et nerveuses chez les enfants) (Mo- 
REAU), 460. 
— (De la scopolamine comme hyprotique et 
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sédauif dans les maladies —) (CnoLer), 


631. 

Mentales (Des altéralions cytologiques 
du sang dans les maladies —)(K Lipre. et 
Leras), 545. 

— (Du rapport entre les fonctions mens- 
imuelles et Ics maladies —) (SALERNI), 


— (irrégularités —. Les frontières anthro- 
pométriques des anormaux d'après Binet) 
(Decrozrv), 4134. 

— (La poésie dans les maladies —) (Ré- 
618), 867. 

— (Le régime de la vie normale à l'hopital 
des maladies — du Ver) (BeLzLeraup), 


maladies —) (Pantani), 964. 

— (Lésions neuro-fbrillaires des cellules 
pyramidales dans quelques maladies —) 
(Marchann), 336. 

— (Maladies —; trailé de médecine Bou- 
chard-Brissaud), 257. 

— (Relations cntre l'aphasie et les maladies 
—) (Synnry Cove), 504. 

Mentalité de la race calabraise; cssai 
de paychologie cthniquo (Levi-Bran- 
CHINI), 959 P ' à 

— tuférieure (Sur quelques types de — 
(ns Sanctis), 459 ™ 

Mentaux (Accidents — liés aux maladics 
de l’orcille) (Jacques), 441. 

— (Constatation des ubles — choz les 
militaires), 33. 

— (Contribution casuistiquo à l'étude des 
troubles — dans le tabcs (Panton et 
Minea), 774. 

— (Deux cas d’œdème angio-ncurotique 
avec association de symptomes nerveux 
et —) (DieLen), 543. 

— (Deux observations de troubles — pas- 
sagcrs ayant fait songcr à la simulation) 
(JuqueziEr), 460. 

— (FEnquète sur la fréquence des troubles 
— dans le personnel des asiles d'aliénés) 
(Micxot). 630. 

— (Le temps de réaction de quelques pro- 
cessus — dans l'excitation maniaque) 
(Franz), 1013. 

— (Les symptémes — des tumeurs céré- 
bralcs) (Knarr), 850. 

— (Les troubles — dans la lèpre: à propos 
d'un cas de psvchose polynévritique 
chez un lépreux) (RousinoviTeu et Goun- 
6EROT), 627. 

— (Sur un cas de polynévrite généralisée 
avec troubles —) (Rarmonp), 618. 

— (Troubles — de la maladie de Basedow) 
(Parton et Manse), 1053. 

— (Troubles — do la sciérose en plaques) 
(Races), 657. 

Mercure (Un cas de syphilis cérébrale 
avec hémiplégie gauche guéri par les in- 
iections intraveincuses de —) (Gant), 
536. 

Mercuriel (Le traitement — du tabes) 
(Faune), 835. 

— (Le traitoment — intensif de la paralysie 
générale et du tabes) (Fsareina De La- 
cenpa), 901. 

Mésencéphale (Sur la fine structure des 


— (Le tétanos nan dans quelques 


contres optiques des oiseaux. Deuxième 
note: a) le noyau latéral du — et des 
parties adjacentes ; bh) le ganglion optique) 
(Sana), 498. 

Métabolisme (Sur le — et l’action de la 
cellule nerveuse) (Scort), 650. 

Métamérie (De la — de l'embryon des 
manimiferes) (Rerrener). 314. 

Métamérique (Sur les dessins cutanés 
des vertébrés et sur leurs rapports avec 
la théorie —) (Van Rynpenn), 344. 

Métamorphose (Indépendance de la — 
vis-à-vis du systéme nerveux chez les 
batraciens) (WintREnERT), 501. 

Métatarsalgie, traitement (Ersrgin), 

045. 

Microcéphalie (Idiotie cérébroplégique 
familiale et —) (Riva), 430. 

— (Observation de —) (Damare), 430. 

Microcoque (Méningite à — tétragène) 
(Penve), 996. 

Microdactylie congénitale (Scuers), 539. 

Microgyrie (Contribution à l'étude de la 
—) (Ucocorri), 323. 

— (De la — et des voies pyramidales dans 
les paralysies cérébrales do l'enfance) 
(Fnancescui), 885. 

— (La —) (Osconomaxis), 223. 

Micromélies congénilales. Achondropla- 
sie vraie ct dystrophie périostale (Porax 
et DonanTk), #62. 

Microorganismes (Rccherclies sur lac- 
tion du liquide céphalo-rachidien sur 
quelques — pathogènes) (ALLania), 658. 

Microscope polarisant (Preuve de l'exis- 
lence de la choline dans le liquide 
céphalo-rachidien à l'aide du —) (Do- 
NATH), 445. 

Migraine (Aphasie, hémiparésic ct hémia- 
nesthésie dans la —) (Smith E. Jev.irre), 

04. 

— des arthriliques. Pathogénie ct traite- 
ment (Hartrenseaa), 4010. 

_ ophlalmoplégique (Lecuezio), 33. 

— — (Laron et ViILLEMONTE), 33. 

— — (VaLnés Ancrano et Rossi), 33. 

Militaire (Un cas d'automatlisme ambula- 
Loire au cours du service —) (CouLonsov), 

6. 

Militaires (Constatation des troubles 

mentaux chez les —), 35. 
Voy. Armée. 

Mimétisme chez los imbéciles ct chez les 
idiots (AUSTREGESILO), 967. 

e (Essai de classification des 
troubles de la — chez les aliènés) (Dao- 
MARD), 514, 1163. 

Mitral (Epilepsie et rétrécissement —) 
(Pauty), 69. 

Mcebius (Syndrome de —, akinesia 
algera) (INGELRANS), 239. 

Moelle Glessure de la —. Syndrome de 
Brown-Séquard) (Coursaun), 841. 

— (Centres moteurs dans la — humaine) 
(Sano), 1408. 

— Claudication intermittente. (Grasset), 


436. 
— — (Devenine), 341. 
— (Colonnes cellulaires des cornes anté- 
rieures de la —) (M. ct Mme Devenine), 
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Moelle (Contribution à la question de la 
régénération dans la —) (lhikeLes), 155. 
— (Contusions de la — épinière consi- 

dérées comme accidents du travail), 228. 

— (Dégénération combinée subaiguë de la 
— épinière) (Osueuon), 729. 

— (Dégénération des cordons postcro-laté- 
raux do la — dans un cas d'anéimnie 
grave) (Ricumonp ct WiLLIAMsON), 228. 

— (Désagrégation des neurofibrilles dans 
l'atrophie des cornes antérieures de la — 
épinière) (BLrmeneaAU), 4107. 

— (Distribution des cellules nerveuses dans 
le tractus intermédio-latéral de la —) 
(Bauce), 845. 

— (Intervention chirurgicalo pour plaic de 
— par balle de revolver) (Fauns), 938. 

— (L’acroparesthésie; une lésion du cordon 
postérieur) (Eccen), 474. 

— (Le réticulun neurolibrillaire des cellules 
motrices dans la — épinière des animaux 
tétaniques) (Tiverti), 844. 

— (Les allérations histologiques de la — 
épinière dans la tuberculose) (P1n1), 44. 

— (Les symptômes pricurseurs des mu- 
ladies de la —) (Cassrnen), 4422. 

— (Les lésions de la — dans la démence 
précoce) (Kiirvet ct Luensirte), 962. 

— (Les voices de la sensibilité dans la — de 
l'hominc) (Grasset), 724, 929. 

— (Lésion transversale complèto do la — 
épinière par blessure par arme à feu) 
(Bauscu), 229. 

— (Lésions de la — dans la démence pré- 
coce) (KurrPeL et LHERMITTE), 93. 

— (Localisations motrices dans la — de 
Yhomaic) (Pananon et Napgeipe), 1108. 

— (Méningo-myélite avec grosse luméfac- 
Lion de la — épinitro ct des racines de la 
queue de cheval (Sriccxn et RawiiNus), 
1036. 

— (Myclomalacie incomplète avec ostéite 
raréfiante d’un corps vertébral ayant 
simulé uno compression subaigué de la 
À (Rayuonp et ALQUIER), 581. 

— (Paraplégic potlique par myélomalacie, 
sans luploméningite ni compressiun ; 
éclosion du signe de Babinski) (ERNEST 
Duras ot Paur Camus), 4 

— (Quelques données numériques sur Ics 
cellules ganglionnaires de la — épinière) 
(BeLLini), 845. 

— (Quelques propositions concernant l'or- 
dination des collules motrices au niveau 
de l'urigine des nerfs des extrémités) 

. (Bice es), 154. 

— (Ressemblances cliniques occasionnelles 
entre la carie des vertèbres et la syrin- 
gomyélie lombo-thoracique, et localisa- 
tion dans la — des fibres par la scnsibi- 
lité à la douleur et à Ja température) 
(SriLcen), 507. 

— (Sclérose en plaques, atrophic cérébel- 
leuse et sclérose pscudo-syslématique de 
la — épinière) (Catota), 938 

— (Sur la dégénération de la — dans 
l'anémie) (Cranks), 228. 

— (Sur la symptomatologie et le traite- 

- ment des tumeurs développées dans le 

, goisinage immédiat de ja —) (OPPENHEIM), 
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Moelle (Sur le développement de la — 
caudalo chez les larves d’anoures) (Wix- 
TREBERT), 534. | 

— (Sur quelques altérations primitives du 
réticuluin librilluire cndoccilulaire et des 
fibres longucs dans les cellules nerveuses 
de la — épinière; recherches cxpérimen- 
tales sur l'empoisonnement au chlorure 
d'éthyle et sur la compression de la —. 
Application des méthodes de Donaggio) 
(Scanpini), 356. 

— (Sur une malformation non encore dé- 
crite de la —) (W'xsrPHaL), 810. 

— (Sur un cas de luxation de la Ve ver- 
tébre cervicale avec seclion de la — à cc 
niveau) (DeLenos), 811. 

— (Suture de la — épinière pour section 
complète de cet organe par coup de feu) 
(Fowcen), 814. 

— (Tabes avec lésions à peine appréciables 
de la —) (Tuomas et Ilausen), 573. 

— (Trois cas do tumeur de la — opérès 
avec succes) (Warnes), 128. 

— (Un cas d’angiosarcome des méninges 
dela — chez un sujct porteur d'angiomes 
multiples) (Devic et Totor), 509. 

— (Un cas de sclérose latérale amyotro- 
phique avec dégénération de la voie 
pyramidale suivi au Marchi de la — jus- 
qu'au cortex) (Rossr et Roussy), 385, 393. 

— bifide (Donato et Pinte), 536. 

— humaine (Sur les processus compensa- 
teurs dans la —) (Picx), 227. 

— lombaire (Anatomie de la — des oiseaur) 
(Iuuor), 259 

— — (Un cas de lésion transversale com- 
plète de la —. Les dégenérations ascen- 
dantes) (Uvor.orri), 994. 

— lombo-sacro-coccygienne du macacus si- 
nicus) (Punærov), 1108. 

Mœurs (Etat mental et physique des 
individus poursuivis pour allentals aux 
—) (Maire), 173. 

Monde médical parisien (Le — au dix- 
huilièmo siècle) (DeLaunay), 153. 

Mongoliens (Idiots —) (Compy et Caaa- 
LIER), 966. 

Mongolisme infantile (Sénis), 966. 

Monodactylie familiale symcirique 
(Scuuzrzx), 156. 

Morphinomanie, cocaïnomanie ct narco- 
manie en général, avec quelques-unes de 
leurs conséquences (Miizs), 1013. 

— (Etude de la —) (Lérèvee), 4043. 

Morvan (Contribution a lJ'étude de la 
maladie de — et de la formation des 
cavités médullaires) (STEALING), 62. 

— (Syringomyélie type — avec paralysie 
faciale double) (Vaznès Ancrano), 62. 

Moteur oculuire commun (Sarcounc latent 
du nerf —) (Marcuano et Quivien), 537. 

— — externe (La paralysie du — au cours 
dos Otitos) (Tzuson el A. T£ason), 728. 

Mouvement (Les vrais centres du —) 
(ALANKIEWICZ), 420. 

— (Quelques phénomènes spéciaux de — 
et d’inhibition chez le uin sc\llium) 
(Van Rraseacx), 221, 504, . 


Mouvements (Le système nerveux cen- 


tral dans les — de la testudo ygru:ca) 
(Sere), 535, 883. 
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Mouvements (Troublos des — chez les 
sujels attcints d'affeclions cérébrales) 
(LizrMann). 322. 

— associés (BenroLorri), 989. 

~— — (Boeri), 990. 

— — des yeux (Paralysics des — des yeux 
et leur dissociation dans les mouvements 
volontaires et automatico-réflexcs (CAn- 
TONNET et Tacuet), 808. 

— — — et les nerfs oculogyres (GausseL), 
607, G48. 

— aulomaliques (De la conservation des — 
et réflexes des globes oculaires dans 
certaines ophtalmoplégies dues à des 

‘ lésions du systéme nerveux) (BALLET), 285. 

— de latéralilé (Dislocation pupillaire asso- 
ciée dans los — des globes oculaires) 
(OBneur4), 300. 

— des yeux (Ecorce cérébrale el —) (Sten- 
LING), 337. 

— du regard (L'influence des — sur le 
travail ergographique) (F&ne), 335. 

— latéraux coordonnés des yeux (Sur le 
rétrécissement pupillaire qui survicnt 
dans les — sur l'ail qui se déplace en 
dedans) (Manina), 193. 

— volontaires (Duréo de l'influenco des 
excilations sensorielles sur los —)(F£RÉ), 

Munchmeyer (Myosite ossifiante pro- 
gressive ou maladio de —) (PEnu et 
lonaxn), 540. 

Muscle (Inflacnce du système nerveux 
sur Ja tenour du — en hémoglobinc) 
(Camus et l'AGNIEz), 450. 

Muscles (A propos de l'excitalion élcc- 
trique des nerfs et des —) (Weiss), 318. 

— (Hypertrophie myopathique des —) 
(Becnrénerr), 4130. 

— (L'hypcrexcitabilité électrique des — et 
des nerfs dans la cholémic) (GILBERT, 
LenenouLrLer et Weir), 318. 

— (Tableau clinique de la syringomyelic ; 
histologic des — atrophiés) (Si-vestaint), 
64 


— antagonistes (Innervation des —) (Paar 
et Fratini), 45. 

— — (Innervation des —) (Paar er Fna- 
Tint), 501. 

— — (Sur l'innervation réciproque des 
— septième note. huitième note, neu- 
vième note) (SH&RRINXGTON), 848, 849. 

— dégénérés (Sur la fonction des —; 
deuxiéme communication; le temps 
d’excitation latente) (Guerninr), 260. 

— — (La fonction des —. Temps d'excita- 
tion latente) (Guernin:), 988. 

— exlenseurs de la téte (Tabes probable 
avec atrophic des muscles de la nuque, 
de la ceinture scapulaire et des membres 
supérieurs. Malformations familiales. 
Appareil de contention pour remédier à 
l'insuflisance des —) (RaruonD ot Huet), 
182. 

— maslicaleurs dans Vhémiplégie. (Minat- 
Lig ct Gennaon), 1145, 1206. 

— striés (Sur l'hypertrophie partielle des 
—) (l’oncer), 234. 

Musculaire (fislologie pathologique sur 
la fibre — strice dans la maladie do Par- 
kinson) (SaLants), 925. 


Musculaire (L’acide formique a-t-ll une 
action toni—?) (Fiere), 518. 

— (Sur le développement dela contractilité 
— dans les myolomes encore dépourvus 
de liaison nerveuse réflexe) (Winrre- 
Beat), 319. 

— volontaire (Activité — chez la Testudo 
girceca (BERG), 502. 

Musical (Le langage —; physiologie et 
pathologie) (Durre et Natuan), 886. 

— (Vsycho-physiologie du langage —) (Ix- 
GEGNtenos), 611. 

— (Troubles du langage — chez les hys- 
tériques) (INeBGNTENOS), 864. 

Musicale (Psycho-physiologic de l'émo- 
tion —) (inckuNTEROs), 866. 

Myastenia gravis (Sur la maladie de 
orb. —) (Tesi), 645. 

— (ALBERTON), 616. 

— (Buzzarn), 616. 

— — (Un nouveau cas de —, aslhénie 
bulbo-spinale, terminé par la mort 
brusque et suivi d’autopsie. Dans l'état 
actuel de nos connaissances, quelle piace 
doit-on donner cn nosographie à la ma- 
ladie d'Erb-Goldflam ? (Lecuerc ct San- 
VONAT), 263. 

Myasthénie bulbo-spinale (Deux cas de 
—) (Rayon et Lesonne), 381, 709. 

— — chez un tabétique. Guérison de l'as- 
thenie (Cuanrentien), 1063, 

— hypotonique mortelle (DurrE ct P. Pa- 
GNEz), 126. 

— pseudo- paralytique (Syndrome d'Erb- 
Goldilam) (J.-A. Vaznès-Anctano), 126. 

Voy. Erb. 

Mydriase (La — hystérique n'existe pas) 
(Sauvineav), 1017, 1086. 

Myélinisation (Marche de la — dans 
"écorce du cervelect) (Vocr), $99. 

Myélite (Méningo— -transverse ct ménin- 
porencé halite chez une fennno tubercu- 
cuse) (ANGLADE et Jacquin), 128. 

— compliquant la grossesse (Scuei..), 729. 

— lombaire transverse consécutivo à la 
rougeole (PrimanceLt), 1037. 

— transverse chez un enfant de 4 ans 
(Drummonb), 361. 

Myélites syphiliti wes (Sur une forme 
clinique de la syphilis du névraxe réali- 
sant la transition entre los —, lo tabes 
ct la paralysie générale) (Guitcain et 
Tuaon), 362. 

Myélomalacie (Paraplégie pottiquo par 
— sans Icpto-méningite ni compression; 
éclosion du signe de Babinski) (ErRxest 
Dourre et Pave Camus), 4. 

— fin cas d'apoplexie spinale) (Mariani), 


— ascendante causée par une trombose 
veincuse progressive) (ScuLapr), 129. 

— ftncompléle avec ostéite raréliante d'un 
corps vertébral ayant simulé une com- 
pression subaigué de la mocile (Rarmoxv 
ct Acquier), 584. 

Myélopathique (Les paraplégies d'ori- 
gine Jacunaire et d'origine — chez les 
vicillards ) (LesEune et Luenwtte), 
4 . 

Myoclonie congénilale pouvant être héré- 

itaire et familiale à nystagmus cons- 
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tant. Nystagmus-myoclonic (LeENobis et 
AUBINEAU), 101, 735, 998. 

Myoclonie de la région sus-thyrotdienne 
consécutive à une angine (SaALAGER), 706. 

Myoclonique (Le syndrome —) (Ilucuanv 
et FiessiNükna), 470. 

Myopathie. Un cas de paralysie pscudo- 

ypertrophique (Muts), 540. 


_ primitive rogressive (Deux cas de —) 
(Pernin), 640, 
— — — (Deux frères atteints de —) 


(Notca), 950. 

— (Note additionnelle) (Nosca), 951. 

Myopathique (C phoscoliose — épilep- 
logène ; unc condition rare de difformité 
musculaire due a l'épilepsie avec trois 
observations) (SPRATLING), 74. 

— (Hypertrophie — des muscles) (Becuré- 
REW), 44113. 

— (Syndrome — chez un enfant de 7 ans. 
Guérison. Traitement par les bains hydro- 
électriques à courants triphasés) (AnmanD- 
Devitte ct ALBEeat \W1EL), 190. 

Myosite ossifiante progressive ou maladie 

e Munchmeyer) lPéau et Honano), 540. 

Myotomes (Sur le développement de la 
contractilité musculaire dans les — encore 
dépourvus de liaison nerveuse réflexe) 
(NVINTREBERT), 319. 

Myotonie (Sur un cas de —) (Monena et 

recarnpr), 469. 

— (Un cas do — fruste ct intermitlente) 
(Sanu), 621. 

— spaslique persistante de lloschsinger ou 
le pseudo-tétanos d’Escherich; sa cli- 
nique; son anatomic pathologique (Ps- 
TERS), 998. 

Myotonique (A propos du syndrome —) 
(Levi), 624. 

— (Le syndrome —) (Lévi), 621. 

Mystére (Le sentiment du — chez les 
aliénés) (p’ALLONNES), 907. 

Mythomanie (La —. Etude psychologique 
et médico-légale du monsouge et de la 
fabulation morbides) (Taannoy), 818. 

Myxcedémateux (Achondroplasie et na- 
nisme —) (llonanp), 435. 

— (Exploration des fonctions rénale, intes- 
tinale ot hépatique chez un —) (Garnier 
et LeunxT), 4139. 

Myxosdéme (Acromégalie associée avec 

ee symptômes de —) (Lyman Greens), 

4 


— et maladie du sommeil (Lonann), 542. 

— (Etiologie de la lésion thyroïdienne du 
crélinisme et du —) (Bayon), 139. 

— (Greifes thyroldiennes, — et grossesse) 
(Cuannin et Caistiani), 4004. 

— (Un cas de — compliqué d'éruptions 
vésiculaires) (HgisEnc), 460. 

— (Un cas de — avec considérations sur 
la pathogénie du myxœdème). (Osneara, 
Pannon et FLonian), 542. 

— gongénital (Un cas de —) (Granasso), 


— — ou très précoce à Lisbonne (Car- 
VALHO), 1004. 


N 


Nain à membres courts (IIEXTOEN), 949. 
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Nanisme et infantilisme cardiaques (Jes- 
son), 235. 

— (Sur deux cas d’achondroplasie) (Parson, 
Suonpa et Zavpcacta), 861. 

— (Un cas de — vrai avec arrêt de déve- 
loppement total) (Tonescaro), 332. 

— (myxœlémaleux (Achondroplasie et —) 
(Honanv), 138. 

Napolitains normaux (L'oreille des — 
et criminels) (ABELE pu BLasio), 57. 

Nasale (Epilepsie d'origine) (Duronp), 958. 

Nécrophilie (L'affaire Ardisson, contri- 
bution à l'étude de la —) (BetteTaup et 
Mencisr), 623. 

Négations (Délire de — et lésions orga- 
niques) (Viaounoux), 739. 

Négri (Importance des corps de — dans 
le diagnostic pratique de la rage) (Césane 
ScAVONETTO), 66. 

— Les corps de — dans l'infection rabique 
par virus fixe et à évolution lente) (Box- 


SIQvANNI), 66. ; 
Voy. Rage. 

Néoplasme intracranien. Troubles bulbo- 
protubéranticls. Hémiosynergie (Vax- 


CENT), 1196. 

Nerf accessoire (Contribution clinique à 
l'étude des paralysies périphériques du 
— et de l'hypoglosse) (Nécao). 511. 

— acoustique (Tumeur du —) (Kron), 1124. 

— cubital (De l'analgésie du — à fa pres- 
sion et de la valeur séméiologique de ce 
signe dans le tabes) (Hertz), 854. 

— — (Suture primitive du — sectionné 
accidentellement; réunion immédiate 
avec restauration rapide et complète des 
fonctions) (CHaruT), 364. 

_ facial (Localisation dans le noyau du —) 
(Pannon cl Papsntan), 883. 

— — (Suture du — au nerf hypoglosse) 
(Larite-Duponr), 941. 

— intermédiaire de Wrisberg et le noyau 
dela gustation chez l’homme) (Nacxorrs), 


— laryngé inférieur (Les causes de la pa- 
ralysie complète du — ou récurrent) 
(FéLix), 540. 

— moteur oculaire commun (Sarcome 
tetant du —) (Mauncuanu et Ocrvisa), 


— oculo-moteur (L’accroissement en nombre 
et en dimensiuns des fibres & myéline du 
— du rat blanc et du chat à différents 
âges) (Boucuton), 722. 

— oplique (Etude sur los origines du —, 
précédée d’un exposé sur la théorie du 
neurone) (MANOUELIAN), 259. 

— radial (Suture tardive du — sectionné ; 
bon résullat fonctionnel) (Cuarur et 
Gervais), 364. 

— récurrent (Hémiparalysie laryngée par 
compression du — gauche exercée par 
l'orcillette gauche dilatée ot hypertro- 

hique par vice cardiaque complexe) 
Bonaani), 540. 

— sciatique (Fibrome du —; ablation; gué- 
rison) (Lorson), 455. 

— — Influence de l'élongation du — sur 
le développement des os du membre 
postérieur chez le lapin) (Bitiaan et 

ELLET), 815. 
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Nerf scialique (Influence de l'irritation du 
— sur lo développement des os des 
membres postérieurs chez Is lapin) (Bit- 
Liann et Be.cet), 501. 

— — (Influence de l'arrachement et de 
l'élongation du — sur le développement 
des os du membre postérieur chez le 
lapin) (BILLIARD, Bezzer et Matter), 345. 

— — (Participation des troncs nerveux de 
l'extrémité postéricure dans Il’innerva- 
tion vaso-motrice des régions distales: 
modification des éléments vaso-moteurs 
et des vaisseaux de cette extrémité après 
lésion du —) (Lapinsxy), 1109. 

— — (Section complète du —, suture ner- 
veuse, retour partiel de la sensibilité et 
de la mobilité) (Countin ct Bossurr), 132. 

— tibial antérieur (Paralysie par élonga- 
lation du —) (Ravuonn el BRuEL), 376. 

Nerfs (A propos de l'excitation électrique 
des — et des muscles) (Weiss), 318. 

— (Biologie générale, t. IV, — et dime), 
(Kassowitz), 648. 

— { Drgénération et régénération) (GENULLI), 


— (Examen histologique des téguments et 
des troncs nerveux d'un cas dc trophe- 
déme congénital) (Lone), 1499. 

— (Histogénèse) (Rawon y Casa), 880. 

— (L'hyperexcitabilité électrique des mus- 
cles et des — dans la chol¢mie) (Gitsenrt, 
LEREnou.LeT et Wei), 348. 

— (Méthode de coloration du cylindraxe 
des — et des fibres à myéline du systèmo 
nerveux central) (Bretcnowsxy), 499. 

— (Observations sur Îles coudures ner- 
veuses dans la régénération des —) (Lu- 
GARO), 884. 

— (Recherches sur la structure fibrillaire 
de la cellule nerveuse à l'état normal et 
conséculivement à des lésions des —) 
(Pantani), 884. 

— (Régénération) (SÉGALA), 880. 

— — (Régénération des terminaisons mo- 
trices des — coupées) (Onren), 67. 

— (Sur l'excitation des — par Ics ondes 
électriques très brèves) (Larique), 319. 
— (Sur fa loi d’excitation des — par dé- 

charges de condrnsateurs) (Civser), 319. 

— (Sulure des — ) (Reenrs), 944. 

— afferents (Distribution des — de la jambe 
de la « rana virescens-brachycephala ») 
(Mile Dunn), 986. 

— centripéles (La synchronisation des mou- 
vements respiratoires par excitations 
rythmiques des ae (JareLLt), 808. 

— culanés (Degen rescences observées 
après section des racines postérieures) 
(J. Cu. Roux et Wertz), 315. 

— de Held (Des soi-disant pieds terminaux 
des —) (Eux Tlotimeren), 12. 

— — (Sur « les picds » terminaux des —) 
(Wozrr), 609. 

— de l'estomac (Sur les —, contribution à la 
connaissance de l'innervation viscéralo) 
(Duccescn), 157. 

— des exlrémilés (Quelques propositions 
concernant l’ordination des cellules mo- 
trices au niveau de l’origine des —) 
(Bixeves), 154. 

— des vaisseaux sanguins (Jonis), 1154, 


Nerfs cririnsèques de la vésicule biliaire 
(Covratane et Guron), 60 

— guatatifs (Sécrétion sous-maxilinire chez 
le chien à fistule permanente après sec- 
tion des —) (MazzLorzez), 500. 

— miries, topographic des fibres motrices 
ro sensitives (Francesco Francesca), 


— moteurs de l'œil (Paralysie des — chez 
les diabétiques) (DievLaroy), 225. 

— oculogyres (Des mouvements associés 
des yeux et les —) (Gaussez), 607, 648. 

— périphériques (A propos de la régéné- 
rescence des —)(MEveA), 1140. 

— — (lies anesthésies hystériques co-or- 

aniques dans les lésions trauinatiques 
es —) (litres), 32. 

— — (Lo système nerveux afférent à un 
point de vuc nouveau) (Rivers et Janes 
SHERREN), 654. 

— — (Les conséquences de la lésion des 
-— chez l’homme) (Henry Heap et Sner- 
REN), 652. 

— — (Les résullats du traitoment chiru- 
gical de 17 cas de lésions traumatiques 

cs —) (Mévéa ct B. Rossi), 705. 

— — (Recherches sur la régénérescence 
des —) (Maninesco et Minma), 301. 

— — (Résultats de l’anastomose des —) 
(Tavton), 4044. 

— srialique (Voie des fibres dilatatrices 
du —) (Bystrening), 4110. 

— sécréleurs du rein (Frucont et Pea), 986. 

— sensilifs (Importance du voltage initial 
dans l’examen électrique des —) (Gna- 
MEGNA ct SÈcre), 929. 

— spinaur (Sur la résection expérimentaie 
des —)(B. nm Veccut), 457. 

Nerveuse (Altérations anatomiques et 
fonctionnelles de l'estomac d'origine —) 
(Scnurrer), 988. 

— (Comment se comportent les os en voie 
d'accroissement quand ils sont soustraits 
à l'influence —) (Mac), 988. 

— (La chirurgie orthopédique dans les affec- 
tions d'origine —, spastique et paraly- 
tique) (Vurrrus), 4057. 

— Question de l’hérédité en pathologie — 
et mentale) (Ilarunzr), 139. 

— (Sur deux cas de perte du sens sléréo- 
gnostiquo a topographie —) (Noica et 
2or-AVARAMESCO), 592. 

— (Sur le développement de la contracli- 
lité musculaire dans les myotomes encore 
dépourvus de fiaison — réflexe) (Win- 
TREBERT), 319. 

— (Sur le développement des larves 
d'anoures après l'ablation — totale) 
(CWiINTRESERT), 534. 

— (Sur les troubles vésicaux d'origine —) 
(Voce), 860. 

— réflere (La gastrosuccorrée, son ori- 
gine —) (Tacvet), 859. 

Nerveuses (Aphasie par malaria; contri- 
bution à la connaissance des manifesta- 
tions — dans la malaria) (Z1n1), 458. 

— (Complications — des appendicites) 
(SozrnÈène), 859. 

— (Contribution à l'étude dos complica- 
tions — dans la fièvre typhoïde chez l'en- 
fant) (ALLaARrA), 843. 
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Nerveuses (De la simulation des maladies 
mentales et —chez les enfants) (Moakav), 


— (Diagnostic des maladies —) (Srtea- 
wart), 1108. 

— (Etude des contractures dans Îles mala- 
dies — organiques et de leur traitement) 
(WeEIsENBURG), 824. 

— (Influence de quelques actions — sur les 
échanges osmoliques) (AcuanD et Gai- 
LAnD), $50. 

— (influence de lige et de l'intensité de la 
répétition des excitations sur les carac- 
téres de quelques réactions — élémen- 
talres; contribution à l'étude de l’adap- 
tation) (Srerant et Ucozorri), 359. 

— (L'analyse des courbes de fatigue 
comme diagnostic dans les maladics —) 
(Mile Joreyvso), 898, 4134. 

— (L'organisation de la défense sociale 
contre les maladics —. Prophylexie indi- 
giluelle familiale et sociale) (GnassET), 

5 


— (La vraie nature des maladies — fonc- 
tionnciles) (Tnouson), 30. 
— (Lésions — cellulaires produites par le 
séruin névrotoxique) (AnmanD-DELILLE), 
9 


—- (Lésions — et tuberculose cavitaire 
chez le nourrisson) (Lonrar-Jacos et 
Virny), 731. 

— Maladies —, traité de médecine Bou- 
CHARD-Baissaup, 257. 

— (Recherches sur ia fréquence des ma- 
ladies — chez les indigènes musulmans 
d’Algérie) (Dumotann L.), 697. 

— (Sur la réparation des ncurofibrilles 
après les sorlions —) (Maninesco), 413 

— (Sur l'établissement des fonctions — 
chez les urodéles) (WinTREBERT), 534. 

— (Trailé des maladics — des enfants) 
(Sacus), 806. 

Nerveux (Alttrations des éléments — 
dans l’encephalite cx périmentale)(Sarva- 
TOKE DRaGo), 59. 

— (Anatomic du système — de l'homme) 
(GEnUcHTEN), 1406. 

— {Appréciation des troubles — au moyen 
d'un apparcil nouveau, lo sténomètre 
(Joie), 786. 

— (Comment consolider le résultat théra- 
seutique dos élablissemcats pour ma- 
ades —) (Max Lanun), 431. 

— (De quolques symptômes — au cours de 
la scarlatino ; leucocytose du liquide 
céphalo-rachidien) (HENRY Dorovr et 
Ginoux), 63. 

— (Deux cas d'ædème angio-neurotique 
avec assoriation de symplémes — et 
mentaux) (Dieter), 543. 

— (Effet de la grossesse sur le poids du 
corps et sur le poids du système — chez 
le rat blanc femelle) (Watson), 987. 

— (Kilets expérimentaux de la toxine dy- 
sentérique sur le système —) (Dopten), 
16, 512. 

— (Etude concernant l'influcnce du système 
— sur le pouls) (Vezrcu), 261. 

— (Etude graphiquo du clonus dans lcs 
maladics organiques et fonctionnelles du 
système —) (CLauux et Ross), 829. 
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Nerveux (Examen microscopique du sys- 
téme — et du système musculaire d'un 
pigcon chez lequel l'ablation des canaux 
demi-circulaires avait été suivie d'une 
très grave atrophie musculaire) (Sorna- 
Na), 989. 

— (Indépendance de la métamorphose vis- 
a-vis du système — chez les batraciens) 
(WINTREBERT), 504. 

— (Influence du système — sur la teneur 
du muscle en hémoglobine) (Cayus et 
Pacniez), 450. 

— (Influence du systéme— sur l'absorption 
culanée el intestinale) (Cesaaini), 987. 

— (Interventions sur lc sysléme —) (ne 
Giovanni), 4044. 

— (La colorabililé primaire du tissu — en 
rapport avec l'élat d'hibernation et de 
veilic) (RavgeNNa), 987. 

— (Le fond de l'œil dans les affections du 
système —) (GaLEzowsx!), 1120. 

— (Lo mal de Pott sans signes rachidiens 
et avec troubles —) (ALQquien), 994. 

— (Le système — afférent à un point de 
vuc nouveau (Ë. Rivens'et SuENREN), 651. 

— (Le système — central dans les mouve- 
ments de la testudo grœca) (Senc1), 502, 
535, 883. 

— (Le systéme ganglionnaire de l'utérus 
huinain) (Kerrrer), 1152. 

— (Leçons cliniques sur les maladies du 
systèino —) (Cunistiansen), 806. 

— (Les faisceaux centraux du système — 
régénèrent-ils ?) (CLanke), 928. 

— (Los formations corpusculuires dites 
corps amylacés du système — central et 
do leurs rapports avec certains états 
pathologiques) (Macnier), 1109. 

— (Les cxdémes circonscrils aigus et cliro- 
niques sous la dépendance du système 
—; role de la sécrétion lymphatique 
dans leur pathogénic) (Varopaa), 68. 

— (Les principales formes des troubles — 
dans le mal de Pott sans gibbosilé, sé- 
méiologie et diagnostic) (ALoviga), 645. 

— (Les transformations morphologiques du 
tube —) (Durante G.), 697. 

— (Méthode de coloration du cylindraxe 
des nerfs el des fibres à mryéline du sys- 
tèine — central) (Breicuowsky), 499. 

— (Nos connaissances actuelles des pro- 
cessus physiologiques qui se passent 
dans le système —) (Venwonx), 847. 

— (Participation des troncs — de l'extré- 
mité postérieure dans l'innervation vaso- 
motrice des régions distales; la mudi- 
fication des éléments vasomoteurs — et 
des vaisseaux de cetle extrémité après la 
lésion du nerf sciatique) (Larinss1), 4109. 

— (Quelques considérations sur les anen- 
céphalicns, élude histologique du sys- 
tème — d'un firtus encéphale) (Perz aris 
ot CosuerTrarTos), 533. - 

— (Recherches sphygmo-manométriques 
dans divors ¢lats — fonctionnels) (vx 
BLocx), 1110. 

— (Recherches sur la colorabilité primaire 
du tissu —) (Lucano), 649. 

— (Sur la présence de la choline dans le 
sang au cours des maladies du système 
—) (Crauve et BLancugTiène), 784. 
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Nerveux (Sur le système — central des 
crétins) (Bavon), 142. 

— (Sur les maladies du système — central 
d'origine syphilitique et sur la question 
de, la syphilis à virus —) (Fiscurer), 


— (Traumatismes du système — pendant 
Ja guerre russo-japonaise) (Minon), 1444. 


_Néphrite aiguë (Méningite cérébro-spinale 


avec — et simulant l'urémie convulsive. 
(Valeur diagnostique de l'élévation de la 
température dans lurémie convulsive) 
(Cnouzon), 266. 

Neurasthénie chez Ics ouvriers (GLo- 
RIEUX), 367. 

— (Considérations sur l'hygiène dans la —) 
(Roupron), 366. 

— (De la — appendiculaire; influenco de 
l'appendicite sur la —) (Renr-BanDe), 
306. 

— ct dyspepsie chez les jeuncs gens (Ma- 
Tse ct Roux), 366. 

— (La cure délinitive de la — par la rétdu- 
cation psycho-thérapique) (Lévy), 624. 
— (Les réflexes profonds et superticicls et 
lu tremblement vibratoire des doigts 

dans la —) (SEvVERINO), 239. 

— (Sur les causes de la — et de l'hystérie 
chez les ouvriers) (ScnonHaLs), 816. 

— lraumatique (La — chez les artério-sclé- 
roux) (Regis), 622. 

— — (Recherches sph Ygmomanométriques 
dans divers états fonctionnels) (ve Biocx), 
110. 

Neurasthénies rurales (CLainquant), 
239 


Neurasthéniques (Lc traitement des — 
& hypertension artérielle par les courants 
de haute fréquence. Recherches expéri- 
mentales) (Gar), 39. 

— {Traitement des états — par la médica- 
tion ferrugineusc) (Lemoine), 786. 

— faux gastropathes (Desnine ot Gauc- 
xLRR), 665. 

Neurobiologie (Unité de la — humainc) 
(Grasset), 741. 

Neuroblaste segmentaire (Les malforma- 
tions morphologiques du tube nerveux) 
(DURANTE), 836. 

Neuro-fibrillaire (Le réticulum — des 
cellules motrices dans la morlle épinière 
des animaux tétaniques) (Tibenri), 844. 

— (Sur quelques altérations primitives du 
réliculum — endocellulaire ct des f- 
brilles longues dans los cellules nerveuses 
de la moelle épinière. Recherches expéri- 
mentales sur l'empoisonnement au chlo- 
rure d'éthyl et sur la compression de la 
moelle; application des méthodes de 
Donaggio (Scanrint), 356. 

— (Structure —) (Caraccroto), 56. 

Neurofibrilles(Altérations cadavériques 
des —) (Lacne), 209. 

— (Désagrégation des — dans l'atrophic 
des cornes antéricures de la moclle épi- 
nière) (BLrueneau), 1407. 

— (La doctrine des — et son importance 
pour la neuro-pathologie clinique et la 
psychiatrie) (Hartmann Fn.), 722. 

— (La nouvelle méthode de Ramon y Cajal; 
la coloration des —) (Lennossex), 158. 


Neurofibrilles (La persistance des — 
dans la paralysie généralc) (Daconer), 


— (La première apparition des — dans les 
cellules spinales des vertébrés) (Fra- 
GNiTo), 413. 

— (Lésions des — consécutives à la liga- 
ture de l'aorte abdominalc) (ManixeEsco), 

— (Lésions des — dans certains états pa- 
thologiques) (Mantnesco), 444. 

— (Lésions des — des cellules pyramidales 
dans quelques maladics mentales) (Mar- 
CHAND), 336. 

— (Lésions des — produites par la toxine 
tétanique) (Maninesco), 443. 

— (Lésions du réticulum endoccllulaire de 
la cellule nerveuse dans l'inanition expé- 
rimentale étudiées avec les méthodes de 
Donaggio) (Riva), 1028. 

— (Procedé supplémentaire des méthodes 
à la pyridine pour la différenciation re- 
pide du réticulum fbrillaire des éléments 
nerveux) (Donaceio), 4029. 

— pathologie (Cenvetti et Sasarino), 356. 

— (Sur la réparation des — après les scc- 
tions nerveuses) (MariNEsco), 413. 

— (Sur la structure des — au inoyen de la 
nouvelle méthode de Cajal) (Lacur), 413. 

— (Sur les neurosomes de Hans Held) 
(Lacue), 443. 

Neurofibromatose (Autopsie d'un cas 
de maladie de Recklinghausen) (Bouncy 
et LarGneL-LAVASTINE), 1364. 

— avec névrome plexiforme (JarouLar\, 
1010. 

— (Considérations à propos d'un cas de 
maladie de Recklinghauscn) (MoNnzarpo), 


— (Maladie do Recklinghausen avec névrome 
pisxiforme du dos de lamain) (Mourien), 


— (Sur un cas de — de Recklinghausen) 
(Desove), 134. 

— (TmisauLt), 365. 

— (Bauzr et TauLon), 365. 

— Un cas de maladie de Recklinghau- 
sco avec dystrophies multiples el prédo- 
my nance unilatérale (Kumrpe. ct MaizLanp), 


— généralisée (Autopsic dans un cas de 
—) (Simon et Hocwe), 544. 

— (Note sur fa neurofibromatose ani- 
male) (Rup.en), 94$§. 

Neurofibro-sarcomatose (Mourer et 
PLANTEAU), 541. 

Neuroglioses (Observations analomo- 
pathologiques ct cliniques sur deux cas 
de troubles cérébraux comme contribu- 
tion à l'histologie et à la thérapeutique 
chirurgicale des scléroses névroglio con- 
nectives et des — pures post-trauma- 
tiques) (Roncaur), 809. 

Neurologique (Travaux de l'Institut — 
de l'Université de Vienne) (OnenstENen), 


313. 
Neurologistes (L’informatcur des alié- 
nistes et des —) (ANTHBAUME), 623. 
Neurone (Etude sur les origines du nert 
optique, précédée d'un exposé sur la 
théorie du —) (MANOUELIAN), 259. 
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Neurome (Le —) (Riccaapo Fua), 442. 

— (Le côté hostologique de la question du 
—) (BigzcHowsky), 412. 

— (Nos connaissances actuciles des pro- 
cessus physiologiques qui se passent 
dans le système norveux) (VEnwoRn), 


i. 

Neurones périphériques (Influence de la 
section expérimental des racines posté- 
ricares sur l'état des—) (Roux et Heitz), 
4034. . 

Neuronique (Sur la résistance du nu- 
cléole — intra vitam et post mortem) 
(Lacug), 448. 

Neuronite motrice inférieure (Juanros), 
34 


Neuropathologie (La doctrine des neuro- 
fibrilles ct son importance pour la — 
clinique et la psychiatrie) (Hantuann), 
722. 


— (La—,ses récents progrès et la hautcur 
où elle est aujourd hui parvenue) (Mon- 
bio), 867. 

Neuropsychoses posl-l'aumaliques (In- 
tervention chirurgicale dans les cas de —) 
(Roxcazi), 434. 

Neurosomes (Sur les — de Ilans Held) 
(Lacue), 413. 

Neurotabes (Tabes ct —) (Manian), 

2 


Névro-tabes périphérique ; symptômes 
et diagnostic (Batter), 997. 

Névralgie (Névrectomie du grand occi- 
pital avec ablation du Ile ganglion cer- 
vical pour —} (Cicnozzi), 997. 

— du lr'ijumeau traité par la radiothcrapie 
(Guauxnena), 420. 

— faciale (Avulsion des branches termi- 
nales du triyumeau comme traitement de 
la —) (Larwace), 339. 

— — (Coutribution à l'étude du traitement 
chirurgical de la —), 339. 

Présontation de malades guéris de 
—) (Lévy et Baunocin), 375. 

— — (Sur lo traitement de la — par les 
courants voltaïlques à intensité élevée) 
(Banixskr el DELHERM), 544. 

— — (Sur Ics altérations histologiques du 
ganglion de Gasser à la suite de l’arra- 
chement des nerfs selon la méthode de 
Thierch des rameaux sous-orbitaires du 
trijumeau (Santo), 1029. 

— — (Sympathiccctonie dans le traitement 
de la —) (Dgusert), 272. 

—-— (Tic douloureux de la face) (Mav- 
CLAIRE), 432. 

— — (Traitement de la — par l'acide os- 
mique) (Bascocx), 340. 

— — rebelle (Des injections alcooliques au 
niveau des trous du la base du cranc dans 
Ja —) (Ostwatt Levy el Bauvouin), 419, 
420. 

— — — (Les injections profondes dans le 
traitement de la —) (Lévy et Baupourn), 


— — — (Résection du ganglion cervical 
supérieur du grand sympathique pour 
névralgie —) (DELBET), 433. 

— lombo-abdominale et zona simulant une 
colique néphrélique) (Natran-LanrigEn), 
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Névralgie sciatique (Inutilité des injec- 
tions épidurales de cocaïne et de stovaine 
dans la —) (Severino), 908. 

Névralgies ot névrites diabétiques (IN- 
GELRANS), 419. 

— (Sur la valeur des injections d'air dans 
le {reitement des —) (Moncoun ot Canes), 


_ (Traitement des —) (BARDENBEUER), 
1016. 


— faciales (Essai sur les —) (Lévy), 858. 

— inlercostales (Etude clinique et essai de 
Classilication des névralgies —) (Boutin), 
4 


Névraxe (Ponction lombaire dans les 
hémorragies du —) (HénauLr), 162. 

Névrectomie du grand occipital avec 
ablation du Ile ganglion cervical pour 
névralgie) (Cicxozzi), 997. 

vrite (Le névro-tabes périphérique ; 
symplômes et diagnostic) (Batter), 997. 

— alcoolique avec gangréne symétrique 
des extrémités (LéPinx et Ponot), 232. 

— upoplectiforme (WestpHat), 164. 

— appendiculaire (Mancou), 364. 

— ascendante (et rhumatisme chronique) 
(Lesonne et Cuanrier), 674, 873. 

— — (Sur un cas de névrile traumatique 
sans plaie à symplomatologie de —) 
(LugnunanvTr et Nonëso), 284. 

“Vs a preumocoque de Frankel (Piraosxs), 

— du plerus lombaire dans les suites de 
couches (Aucu), 512. 

— inlerstitielle hypertrophique,atrophic type 
Aran-Duchenne (Lona), 1198. 

— inlerstitielle hypertrophique (Forme spé- 


ciale de — progressive de l'enfance) 
(Manse), 557. 
— — — (Rechorches cxpérimentales sur la 


dégénération et la réginération des fibres 
nerveuses dans la névrite parenchyma- 
teuse dégénérative; l'état du cylindrase 
dans la — Progressive de Dejerine et Sot- 
tus) (M&oea), 483. 

— — (Les formes frustes de la — et pro- 
gressive de l’enfance) (Beouscui), 942. 

— optique (Contribution à l'étude de la 
pseudo —) (Taruxr), 537. 

— parenchymateuse (Recherches exnérimen- 
tales sur la dégénération et la régénéra- 
tion des fibres nerveuses dans la — dé- 
générative; l’état du cylindraxe dans la 
névrite interstitielle Lhypertrophique pro- 
gressive de Dejerine et Sotias) (MEuxa), 
4 


— — dégénéraiive (Altcrations de la fibre 
nervouse, phénoménes de dégénération 
et de régéncration dans la — cxpcrimen- 
tale) (Muga), 1030. - 

— périphérique et rliumatisme chronique 
(Lesonns et Descomps), 1061. 

— puerperalis Jumbalis peracula (Hacca), 

55. 

— scléro-gommeuse (Syndrome gassérien dd 
à une — des trois branches du triju- 
meau) (Lévy), 1194. 

— spinale d'origine otique (Leroux), 164. 

— braumatigue sans plaie (Sur un cas de 
— à symptomatologie de névrite ascen- 
dantc) (LeEENuAROT et NorEno), 284. 
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Névrites et polynévrites (Cassiner), 267. 
— (Des névroses et — du pneumogastrique 
chez Jes tuberculeux et particuliérement 
ge l'asthme des tuberculeux) (Dumarest), 


-- (Névralgies et — diabétiques) (Incez- 
RANS), 419. 
— guppendiculaires (RarmonD et Guili.Lain), 


— du cubital (Contribution à la connais- 
sance des — d'origine professionnelle) 
(Cent), 512. 

— infectieuses (Les —) (S. Biancuini), 617. 

— périphériques (Tabes pendant l'évolution 

uquel spparaît un chancre vraisembla- 
blement syphilitique; retard dans l'évo- 
lution anatomique des lésions médul- 
laires ; — intenses en rapport avec une 
arthropathie du genou) (Vereer ot Gne- 
NIER DE CARNnENAL), 602. 

Névritique (Syndrome pseudo-bulbaire 
d'origine —) (Courts), 94. 

Névroglie (Coloration de la —) (Sasnazés 
et LEressien), 987. 

Névroglique (La réaction — dans l'encé- 

halomalacie) (ANcLAps), 355. 

Névrome pleziforme (Maladie de Recklin- 
gliausen avec — du dos deia main) (Mov- 
TIER), 1084. 

— — (Neurofibromatose avec —) (Jasou- 
LAY), 4040. 

Névromes de régénération duns un cas 
d’amputation de la cuisse (Tuouas), 575. 

Névrose caractérisée par des secousses 
pontques intentionnelles) (Becnrerew), 


— (Un cas de — avec symptômes pseudo- 
bulbaires) (GLonreux), 457. 

— traumatique consécutive à l'extraction 
d'une dent (Santa Mania), 952. 

— — (Hystéro traumatisme) (Desovs), 622. 

— — (La — et la loi sur les accidents du 
travail) (MonrneLre), 622. 

— — (Sur un nouveau cas d'hystérie trau- 
matique. Pithiatisme) (Jacinto og Léon), 

at, 

Névroses et névrites du pneumogas- 
trique chez les tuberculeux et particulié- 
rement de l'asthme des tuberculcux) 
(Dumanesr), 510. 

— (Le surmenage intellectuel et les —; 
l'étiologie de la chorée) (TRoMBETTA), 957. 

Névro-toxique (Lésions nerveuses celiu- 
laires produites par le sérum —) (Ar- 
MAND-DELILLE), 469. 

Nœvi vasculaires (Guérison des — par 
ulréralion spontanée) (Gonisse), 1009. 
Nœvus systématisé acnéiformo (Sur un — 
du membre inférieur avec loci minoris 

resistentiæ) (HazLoreau et Ror), 540. 

— vasculaire avec hypertrophie osseuse, 
syndrome dystrophique (Crouzon), 540. 

Notion de conscience (WizLiam Janes), 72. 

Nourrissons (Sur le tremblement des —) 
(RarABi.Li), 736. 

Nouveau-né (La ponction lombaire dans 
le diagnostic ct le traitement de l'hé- 
morragie méningéc chez le nouveau-né) 
(Dutnerx), 823. 

— (VParaly sie faciale spontanée chez le —) 
(Bonnaine), 647. 
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Nouveau-né (Tétanos guéri sur un — 
par injections du sérum antitétanique) 
(Mrron), 165. 

— (Valeur diagnostique, ronostique et thé- 

e 


rapeutique de la ponction lombaire chez 
le —) (DEvnAIGNE), 27. 
Noyau (L'aspect du — de Ja cellule 


nerveuse dans Ja méthode à l'argent 
réduit) (Lacns), 650. 

— (Recherches sur le noyau et le nucléole 
de la cellule nerveuse à l'état normal et 
pathologique) (Mansnesco), 418. 

— caudé (Fonctions des —, psycho-phy- 
siologie des émotions (Pacano), 1153. 

— de Deiters (Scopasthénie d'origine laby- 
rinthique et quelques irradiations singu- 
lières du —) (Bonnigr P.), 225. 

— de la gustation (Nerf intermédiaire de 
Wrisberg et le —) (NaceorrE), 1452. 

— du corps lrapésoïde (ANSALONE), 609. 

— du facial (Localisations dans le —) (Pa- 
RHON el PariNtAN), 882. 

— latéral (Sur la fine structure des centres 
opliques des oiseaux. Deuxième notc : a) 
le — du mésencéphale et les parties 
adjacentes ; 6) le ganglion du toit op- 
tique) (Sata), 498. 

— lenticulaire (Contribution aux lésions 
du —) (Prazza), 938. 

(Sur le mécanisme pathogénique du 
rire ct du pleurer spasmodique : sur la 
fonction motrice du —) (Fancescnt), 644. 

— supérieur du corps restiforme (Bancui), 
9 


— du cerveles (Sur les fibros intrinséques 
du cervelet, ses noyaux ct ses faisceaux 
efférents) (CLaaxe c€ Victron Honsiey), 12. 

Nuoléole de la cellule nerveuse (Maari- 
NEsco), 442. 

— (Lacne), 356. 

— (Résistance du — neuronique intra 
vitem et post mortem) (Lacne), 415. 

Nucléone (Le — et l'eau du cerveau 
chez les animaux inanitiés (PANELLA), 


650. 

Nutrition ( Hypoph yse et pathologie de la 
—) (Gueraini), 613. | 

Nymphomanie (Sur quelques carac- 
tres de certaines formes de — ) (BALLET), 
785. 

Nys us (Une variété nouvelle de 
myoclonie congénitale pouvant être héré- 
dilaire et familiale à — constant (Lez- 
NOBLE ct AusiNEAU), 101, 998. 

Nystagmus-myoclonie (Variété nou 
velle de myoclonie congénitale à thine à 
mus constant (Lenosite et AUBINEAU), 
101, 998. 


O 


Obèses (Trois cas de fausses grossesses 
chez des femmes —) (Narica), 1040. 

Obésité (Sur divers types pathogcniques 
ad’ —) (Cannot), 734. 

Obscurité (Changements qui se produi- 
sent dans la rétine des vertébrés par 
l'action de la lumic¢re et de I’ —. [le partic: 
la rétine des reptiles, des oiscaux ct des 
mammifères) (Caranixt), 1030, 
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Obsédantes (Hallucinations —)(Parnon et 
Manse), 1053. 

— hallucinatoires (Les représentations — 
et les halluciaations —) (Soukxuanorr 
Serge), 740. 

Obsession hallucinaloire à forme de per- 
version sexuelle, bestiulité (OLivika), 

63 


Obsessions (De la valeur sémiologique 
des — ot des impulsions chez les anor- 
maux scxuels) (DESAUNAIS-GUERMARQUER), 
368 


— soophobiques ct idées de persécution 
chez deux sceuw's) (Dawaye), 271. 

Obstétricales (Ics paralysies — du 
membre supérieur; paralysics radicu- 
laires) (Vicien), 509. 

Obstétrique (La rachistovainisation en 
—) (Auppent), 1057. 

Occipital (Névrectomie du grand — avec 
ablation du Ile ganglion cervical pour 
névralgic) (CigNozz1), 997. 

Oculaire (Double exophtalmie chronique 
pur sclérose interstilielle pseudo-hy per- 
trophique des muecles moteurs du globe 
—) (Rocnon-Duvianeav), 176. 

— (Kpilepsic et fatigue —) (SPRALING), 74. 

— (Nouveau symptome — de la maladic de 
Basedow) (TeilLais), 4117. 

— (Nouvelles recherches sur le sympa- 
thique cervical par rapport à la physio- 
pathologie) (Lopato), 537. 

Oculaires (Contribution à l'anatomie pa- 
thologique des paralysies — grécoces 
syst matisées) (SimMERLING), 226. 

— (be la conservation des mouvements 
automatiques et réflexes des globos — 
dans certaines ophtalmoplégies dues à 
des lésions du système nerveux) (Baz- 
Ler), 285. 

— (Dilatation pupillaire associte dans 
les mouvements de latéralité des globes 
—) (Osnaëcra), 300. 

— (Les troubles — dans Ja démence pré- 
coce) (Buin), 151 

— (Paralysics — traumaliques d'origine 
orbitaire) (Rocue), 1148. 

— (Théorie sensorielle des déviations — 
conjuguccs) (Portes), 506. 

— (Syndrome de la calotte pédonculaire ; 
hémiplégie alterne sensitivo motrice; 

arulysie des mouvements associés do 
élévation, de l’abaissement, do la con- 
vergence des deux globes — avec at- 
teinte do la musculature interne des yeux 
et conservation parfaite des mouvements 
associés de la bilatéralité) (Gauner ct 
BenroLorri), 22. 

— (Valeur des symptômes — aux trois 
périodes de la paralysie généralo. Trou- 
les pupillaires) (Roniër Navaz ot Du- 
Bos), 1136. 

Oculogyres (Les mouvements associés 
des yeux et les nerfs —) (Gaussee), 607, 
648. 

Oculo-moteur (L’accroissement en nom- 
bre et en dimensions des fibres à myé- 
line du nerf — du rat blanc à différents 
àges) (Boucurcn), 722. 

Oculomoteurs (Double exophialmie chro- 
nique par sclérose interstitielle pseudo- 
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hypertrophique des —) (Roncuon-Devi- 
GNEAU), 176. 
Œdème aigu des paupières (Nonpuanx), 


— angioneurolique (Deux cas d’ — avec 
association de symptémes nerveux et 
mentaux) (DigLen), 543. 

— de la main (A propos d'un cas 
d’ — supposé hystérique) (CLaurx). 1080. 

— as pieds chez deux imbéciles (Taursar), 


— neurolrophique et vasomotcur du mem- 
bre supérieur droit (Testi), 1009. 

Œdèmes aigus circonscrils de la peaw 
el ges muqueuses (Monricaau-Baucwanrt), 
543. 

—. circonscrils aigus el chroniques sous la 
dépendance du système nerveux; rôle 
de la résection lymphatique dans leur 
pathogénie (Vacosna), 68. 

— durs chroniques (Fionavanti), 1008. 

— familiaux —) (Ouvay), 949. 

Œiil (Action du radium sur les tissus de 
1 —) (Binscu-Iinscurpsin), 968. 

— (innervation de I’ — des mammiféres} 
(Brecscuowsky et BozLacx), 158. 

— (La valeur des symptomes oculaires aux 
trois périodes de la paralysie générale; 
troubles du fond de I’ —) Ropiet, Caxs 
et Pansier), 4437. 

— (Le fond de |’ — dans les affections du 
système nerveux) (GaLEzowsg«)), 1120. 

— (Paralysie des nerfs moteurs de I — 
chez les diabétiques) (Dizutaror), 225. 
— (Pouvoir oxydant des tissus de  — et 
modifications du pouvoir oxydant de la 
réline par action de la lumiére et de 

l'obscurité) (Loparo), 992. 

Œuvre psychiatrique (L’ — et médico- 
légale de Pinfirmerie spéciale de Ja pre- 
fecture de police : Laségue, Leg rand du 
Saulle, P. Garnier) (Durrg), 817. 

Oiseaux (Anatomic de la moelle lombaire 
des —) (Iunur), 259 

— (Poids de lencéphaie en fonction du 
poids du corps chez les —) (Laeu:que ct 

: Giranp), 533. 

— (Sur la fine structure des centres opti- 
ques des —. Deuxième note : a) le noyau 
latéral du mésencéphale et les parties 
adjacentes: b) le ganglion du toit opti- 

. que) (Sata), 498. 

Olfactif (Un cas de sarcomo du lobe — 
droit chee un chien) (Mancuano, Petit et 
Coquort), #16. 

Onanisme précoce chez les garcons et 
son traitement psychique (Lewaitae), 961. 

Onirisme (Euphorie délirante et — chez 
un phtisique. Double tubercule cortico- 
méningé frontal) (Durné et Camus), 98. 

Ophtalmoplégie (Tétanos céphalique 
avec —) (LÉéPine ct SARVONNAT), 227. 

— double (Syphilis viscérale avee —) 
(Acuanv), 617. 

- externe bilalérale congénilale et héréds- 
laire (Cuatttous et Pacnimz), 935. 

— lolale et atrophic du nerf optique d'ori- 
gine traumatique (Puccronr), 226. | 
Ophtalmoplégies (De la conservation 
des mouvements automatiques et ré- 
flexes des globes oculaires cer- 
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taines — dues à des lésions du système 
nerveux) (BALLET), 283. 

Optalmoplégique (Migraine —) (Vazoxs 
Anciano ct Granpe Rogs:), 33. 

— (migraine—)(Laron et VILLENONTE), 33. 

— — (LecLézio), 33. 

Opothérapie (Traitement de certains 
rhumatismes chroniques par I’ — thy- 
roidicnne) (Cu aissm), 825. 

Optique (Atrophie — post-névritique bila- 

rale et déformation oxycéphalique du 
crane) (Paray), 1120. . 

— (De la pseudonévrite —) (Tatuss), 537. 

— (Les origines du nerf — précédé d'un 
exposé sur la théorie du neurone) (Ma- 
NOUELIAN), 259. 

— (Ophtalmoplégie totale et atrophie du 
perl optique d'origine traumatique) (Puc- 
CIONI), 324. 

Optiques (Centres — des oiseaux, le 
noyau latéral du mésencéphale et les 
parties adjacentes, le ganglion du toit 
optique) (Sara), 498. 

Orbitaire (Plaics pénétrantes du crane 
par la voice —) (Coquenær), 853. 

— (Paralysies oculaires traumatiques 
d'origine —) (Rocax), 1148. 

Orbite (Corps étrangers de I’ — et du 
crâne n'ayant occasionné que des trou- 
bles insigniflants) (PorniEr), 225. 

— (Encéphalocèle double de l'angle de I’ — 
à typo facial) (Bouwer), 4414. 

Oreille (Accidonts psychiques liés aux 
maladies de I’ — et de ses annexes) 
(Jacques), 144. 

— (Accommodation de I’ — à des bruits à 
distance variable) (Guicciarnt), 323. 

—(L’ — des napolitains normaux et cri- 
minels) (AsELE De Buasto), 57. 

— des dégénérés, enquête anatomo-patholo- 
gique) (Voropier), 462. 

Oreilions (Un cas d’ — avec zona du tri- 
jumeau et lymphocytose rachidienne) 
(Sicano), 433. 

Voy. Ourlienne. 

Organique (Contribution à l'étude des 
états démentiols et de leur substratum 
—) (Bonsant), 629. 

Organiques (Astasie-abasie fonctionnelle 
avec association de phénomènes —) (Ray- 
MOND ct Lesonne), 564. 

— (Délire de négations et lesions —) 
(Vigounovx), 739. 

Orientation des points de l'espace par 
les sens musculaire, articulaire, tactile, 
des membres supérieurs chez les indivi- 
dus normaux et chez les aveugles 
(Stincer et Honscey), 927. 

Orteils (Réflexe particulier de flexion des 
—) (Becntensw), 121 
— (Menoer), 124. 

— (Sur la pathogénie des déformations des 
—) (Quinqueron), 621. 

Os (Comment se comportent les — en voie 
d'accroissement quand ils sont soustraits 
à l'influence nerveuso) (Macni), 988. 

— (Influence de l'irritation du nerf scia- 
tique sur le développement des — des 
membres postérieurs chez le lapin) (Bit- 
LIARD ct Becier), 501. 

— (Influence de l'élongation du nerf scia- 
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tique sur le développement des — du 
membre postérieur cliez le lapin) (Bis- 
LranD et BeLier), 315. | 

Os (Influcnce de l'arrachement, del'élonga- 
tion du nerf sciatique sur le développe- 
ment des — du membre supérieur chez 
le lapin) (Bizzrann, BetLtet et Taarter), 


Oscillations du niveau mental (Janet), 


Osmique (Le traitement du tic doulou- 
reux par l'acide —) (Bascocx), 340. 

Osmotiques (Influence de quelques ac- 
tions nerveuses sur les échanges —) 
(AcHAnpb et GaiLLAnv), 450. 

Osseuse (Du retour des sensibilités pro- 
fondes et spécialement de la sensibilité — 
chez les tabétiques par l'action des bains 
carbogazeux, importance de cette notion 
dans le traitement de l'ataxie) (Herrz),272. 

— (Maladie — de Paget : trois cas observés 
dans une même famille; hypothèse nou- 
velle sur la pathogénie de cette affection) 
(Œrrincen et Acasse-LaronT), 467. 

— (Novus vasculaire avec hypertrophie 
TE syndrome dystrophique) (Crovzon), 


Osseuses (Contribution à l'étudo des ar- 
thropathies et maladies — tabétiques) 
(Konvanits), 227. 

Osseux (Réflexes —) (Nosca), 969, 1096. 

Ossification (Gigantisme précoce, étude 
de |’ —) (Hunovennic), 1045. 

Ostéite raréfiante (Myélomalacic incom- 
plète avec — d'un corps vertébral ayant 
simulé uno compression subaiguë de la 
moelle) Neve defo ALquiEr), 5 L, ' 

— Syphilitique ormante, type Paget, 
chez une tabétique (Chantier et Decomrs), 


Ostéo-arthropathie hypertrophionte(Mé- 
galonyxie chez un paludéen ; déforma- 
tions des ongles en verre de montre sans 
—) (Apapit), 168. 

— — preumigue avec relation de deux 
cas) (Hatt), 168. 

— — — (Doigts hippocratiques et —; 
revision de la question de l'ostéo-arthro- 

athie hypertrophiante) (Besancon et ne 
our), 167. 

Ostéo-arthropathies syringomyéliques 
(Contribution casuistique à la connais- 
sance des —, notes sur ies fractures 
spontanées) (Baxen), 61. 

Osisogéniques (Exostoses —) (Gornano), 


Voy. Ezostoses. 

Ostéomalacie et goitre exopiitalmique. 
L'ostéomalacie est-elle une maladie thy- 
roidienne? (ToLor et SanvonAT), 1008. 

Otique (Abcés cérébral d'origine —) 
(Frer), 18. 

— (Abces du cervelet d'origine —) (Craupo- 
LINI), 20. 

— (La névrite spinale d'origine —) (Le- 
roux). 164. 

— ing À pneumocoques d'origine 
—) (Funer), 940. 

— (Méningite cérébro-spinale  d'ori- 
ine —, Un cas à forme foudroyante) 
Levast et Larite Duront), 230 
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Otique (Méningite d'origine — guérie par 
orem pélromastoïdien) (CoLLiNET), 


— (Sur quelques nouveaux cas de vertige 

— déterminé par des sym hyses sal- 
ingo-pharyngiennes) (Rovet), 93. 

Otite aiguë (Le symptôme de Gradenigo) 
(Jacques), 940. 

— inlerne aiguë primitive et méningite 
(Bouyer), 940. 

Otites (La paralysie du moteur oculaire 
ou cours des —) (Tenson ct A Tenson), 

8. ; 

Otohématomes (ltude étiologique des 
—) (HorreLour), 656. 

Ourlienne (Méningite — avec lymphocy- 
tose) (Nosécounr et Bue.ert), 453. 

Ovaire (Troublos psychiques dans les 
altérations des glandes à sécrétion in- 
terne) (SAINTON), 1168. 

Ovaires (Maladie de Basedow consécutive 
à l’ablalinn des —) (Peanin et Bium), 457. 

Ovarienne (L’insuflisance et son traile- 
ment) (Cuastikn), 1004. 

Ouvriers (Sur les causes de la neuras- 
thénie et de l'hystérie chez les —) 
(Scuonuas), 816. 

Oxyde de carbone (Un cas de 
piégie unilatérale isolée à rapporter à 

intoxication probablo par Il’ —) (Riva), 


glosso- 


P 


Pachyméningite interne hémorragique 
(EzarEGRAUSKY), 1425. 

Paget (Anatomie pathologique de la ma- 
ladie de —) (Mena ct Connave vA Fano), 


— (Maladie osseuse de — guérie par le 
traitement antisyphilitique) (Jacyusr), 


— (Maladie osseuse de —; 3 cas observès 
dans une même famille; hypothèse nou- 
velle sur la pathoxénic de cetle allec- 
tion) (OeTTiNGen et Acasse-Laront), 167. 

— Ostdile syphilitique déformante type — 
chez une tabétique (Cuaatier et Des- 
comps), 1494. 

Pallesthésie (Contribution à l'étude et 
à l'interprétation do la —, sensibilité 
vibratoire). (Forcr et Baroveccuio), 39. 

Paludéen (Mégalonyxie chez un —; dé- 
formations des ongles en verre de mon- 
tre sans ostéo-arthropathie hypertro- 
phiante) (Asanie), 168. 

Paludéens délirants; rôle de l'alcoo- 
lisme (Fozv), 270. 

Paludisme (Psychoses du —) (Dourne- 
BENTE), 637. 

— (Psychonévroses et psychoses du —) 
(Récss), 140. 

Palustre (De la folie par infection —) 
(Roux), 626. 

Voy. Malaria. 

Paragangline vassale ca clinique médi- 
cale et obstétricale (GriseLiini), 467. 

Paralysie avec contracture des quatre 
membres. Sclérose cn plaques vérifiée à 
lautopsie (Tuomas et Com7s), 86. 
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Paralysie agilante a-t-elle pour cause ia 
sécrétion défectueuse ou l'atrophie des 
parath yroïdes (Beuxezer), 1002. 

— — (La sy mptomatologie de la —) 
(Mosse), 1009. 

Voy. Parkinson. 

— alcoolique (Lérine), 232. - 

— ascendante (Un cas d'urémie foudro- 
yante à forme de — suraiguc) (Sritt- 
MANN), 732. 

— bulbaire {Cancer do l'utérus compliqué 
de quelques symptômes de —) (Wan- 
MINGTON), 263. 

— — et sciérose latérale amyotrophique 
(ve Renzi), 938. 

— cérébrale infantile (Atrophie unilatérale 
du cerveau dans l'idiolic avec —) 
(RürrEen), 429. 

— — — (Sur les processus compensateurs 
dans la moelle humaine) (Pick), 287. —- 

— compléle du nerf laryngé inférieur ou 
récurrent (KFÉLix), 540. 

— de lu branche externe du spinal dans le 
tabes (Avpakorr), 937. - 

— de Landry (Psychose et —, syndrome 
de Korsakow) (Monuio), 626. 

— ae béquilles (Sur un cas de —) (Soca), 


— des mouvements associes do latéralité des 

yeux dans les aileclions du cervelet, 
es tubercules quadrijumeaux, et de la 
protubérance) (GausseL), 22. 

— — — (Syndrome de la calotte pédoncu- 
laire; hémiplégie alterne sensilivo-mo- 
trice; — de l’élévation, de l’abaissement, 
de la convergence des deux globes ocu- 
laires, avec atteinte de la musculature 
des yeux et conservation parfaite des 
mouvements associés de la bilatéralité) 
(ÉTTONS Gruner et Manis BeuroLorri), 


— des nerfs moleurs de lusil chez les dia- 
bétiques (Digo.aroy), 225. 

— diphlérique (Raruoxv), 65. 

— — (Guerison rapide d'une — tardive 
par des injections de sérum diphtérique) 
(Compy), 893. - 

— du moteur oculaire externe au cours des 
otites) (Terson et A. Tensox), 728. 

(Etude du symptôme de Grade- 
nigo) (Jacques), 940. 

— faciale (yperexcitabilité électrique 
du nerf facial dans la —) (Orrexauin), 


— — (Bas:nski), 79. 

— — conséculive à une fausse position 
pendant lo sonmeil (KNare), 455. 

— — (Deux cas de — cliez deux conjoints 
au cours de syphilis secondaire) (Frax- 
¢ors-DaINVILLE), 647. 

— — et hémiatrophic linguale droites ayant 
vraisemblablement comme origine une 
poliencéphalite inférieure aigué ancienne 
(lugr et Lesonns), 85, 106. 

— — (llémispasme facial comme équiva- 
lent de la —) (NEcno), 1042. 

— — (Résullats do l’anastomose des nerfs 
périphériques) (Faron), 4044. 

— — double au cours d'une polynévrite 
infectieuse généralisée (Minatiig et 
PLANTARD), 480. 
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Paralysie faciale double (Svringomyélie | Paralysie générale à l'asile d'’Abas-. 


type Morvan avec —) (VarnÈs ANCIANO), sich (Egypte) (Maure), 246. 

62. -— — (À propos du traumatisme ol 
— — conséculire à une méningite cérébro- —) (Brissaun et Recis), 782, 982. 

spinale ayant évolué favorablement | — — (À propos de la pathogénic de 


de la 


la — 


(MauvpouL), 857. et du spirochéte pile do .Schaudin- 

— — gauche (Syndrome associé de — Hauffmann) (Guinto Carota), 901. 
et de spasme tacial droit d'origine intra- | — — (Atrophie do l'iris au cours du tabes 
cranienne) (Baissauv, Sicarpv.et TANoN), et de la —. Ses rapports avec l'irrégula- 
779. rité ct les troubles réflexcs de la pupille) 

— — périphérique. Autopsie (MrnazLié),703. (Dupuy-Dotemrs), 1149. 

— — — causée par une tumeur intracra- | — — avec méningo-myélite syphilitique 
nienne (ALEARLO SALERNI), 47. (Grananm), 464. ; 

—— — due à une fibro-sarcomatose en- | — — (Coexistence d'accidents syphilitiques 
globant le nerf à la sortic du bulbe tertiaires avec le tabes et la —) (p'On- 
(Rayswonn, IIvet ct Acquis), 455. MEANS). 903. 

— — — (Note sur les contractions syner- | — — ntribution) (Moncen:), 824. . 
giques paradoxales observées à la suite | — — (Des améliorations dans la —) (Man: 

e la —) (Lamy), 857. GAIN), 244. 

— — sponianée chez le nouveau-né (Bon- | — — (Deux cas de — progressive chez un 
NALRE), 617. homme de 32 ans et chez un adoloscent 

— infantile à localisations radiculaires de 46 ans) (Rarmonp), 428. 
(Huet et Lesonne), 4199. — — (Espagne) (Ropricusz-Monin1), 821, 

— infantile avec autopsie (ARMAND-DELILLE 901. 
et Bouner), 579. — — et rémissions (Etcnepans), 900. 

— — (Etude sur la poliomyélite aiguc) | — — et psychoses dans la syphilis ac- 
(Wickman), 730. quise (Lesrert), 900. | 

— — (Luxation spontanée probable de | — — ct syphilis (Manre), 1138. 
l'articulation huméro-radiale sur un | — — (Etudes curatives dansla — à Vienne) 
membre attoint de —) (Le Dentvu), 362. (Aur), 427. 

— — Luxation coxo-fémorale unilatéralo | — — (Formes atypiques do la — hémi- 
acquise, bassin ilio-fémoral ou pseudo- plégique et aphasique. Prédominances 
oblique-ovalaire, accouchement spon- régionales des lésions dans les ménin- 
lancé et physiologique à terme (JULEs go encéphalites diffuses) (Mile Pascat), 
Rouvien), 730. 012. 

— — (Transplantations tendincuscs dans | — —(L'accommodatour dans la —)(Manan- 
le traitement de la — du membre infé- DON hE MonreL), 665. 
rieur) (EmiLte AurFRreT), 74. — — (L’angoisse au cours de la —) (FERE); 

— — (Troubles trophiques uagucaux dans . 
la —) (Rocner), 60. — — (La légende de l'immunité des Arabes 

— — à forme monoplégique brachialo syphilitiques relativement à la — (Manse), 
(Sur un cas de —) (Caucuzt), 61. . 

— isolée du muscle grand denielé droit | — — (La sensibilité dans la) —(Gracnerri); 
(Cuauns ct Descours), 1059. 1014. 

— oculaire primilire dans l'intoxication | — — (La valeur des symplômes oculaires 
saturnine (Paroux), 4449. aux trois périodes de la —, troubles du 

— par compression du faisceau pyramidal, fond de l'œil) (Roptet, Cans et PANSIER), 
sans dégènération secondaire (BAaBINsK!), 4437. 

693. — — (Le diagnostic de la —) (Dunos), 337. 

— par elongation du nerf tibial antérieur | — — (Le mal perforant dans la —) (Manz 
(Ravuoxp et Brust), 376. ct PELLETIER), 36, 4 

— pseudo-bulbaire ct dysarthrie; rhuma- | — — (Le pronostic dans la démence para- 
tisinc chronique (PERRIN), 536. lytique) (Greene), 819. 

— — choz un enfant (Raymonn et Le- | — — (Lo réflexe de Babinski dans les ictus 
JONNE). 379. épileptiformes et apoplectiformes de la 

— pseudo-hypertrophique (—) (Muzs), 540. —) (Ronenr ct Fournsat), 977. 

— radiculaire du plezus brachial au cours | — — (Le traitement mercuric! intensif de 
d'une lymphadénie (Rayuonp), 233. la — et le tabes) (Ferreira ve Lacenrpa), 

— — type Dejerine-Klumpke, par mé- 901. 
ningite tuberculeuse rachidienne (Gaus- | — — (Les escarres dans la —) (A. Vicou- 
set ol Suinnorr), 748. roux}, 36. 

— spasmodique (Un cas de — familiale) | — — (Les facteurs étiologiques de la —) 
(Movexa), 161. (Récis), 821. 

— — infantile, 3 cas (Cannac), 885. — — (Les ponctions lombaires cn séric au 

— spinale antérieure, 2 cas chez l'adulte cours de la —) (Marie A.), 784. 

(Huser ct Lesonne), 474. — — (Les scléroses combinées médullaires 

— — infantile à localisations radiculaires dos —)(Vigouroux et LateNez-LAVASTINE), 
(Hust et Lesonne), 1199. | 36. 

— — syphilitique, avec considérations | — — (Lésions médullaires dans la — et 
epiciales sur le type décrit par Erb) leur rapport avec l'immobilité pupillaire) 
(Dovcnenty), 961. (Kinicut Maxa), 428. ne 
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Paralysie générale (Lésions microsco- 
piques du cervelet) (SrraussLen), 1034. 
— — (Lésions systématiques des cordons 
postérieurs dans la — et leur significa- 
tion au point de vue de l'origine) (Davin 

. Onn ct Rows), 36. 

—— (Lésions vasculaires) (ALquien), 1037. 

— — (Lipomatose multiple dans la —) (Non- 

. MAN), 464. 

— — (Lymphocy tose céphalo-rachidienne 
au cours une —) (Acuanp et Demancue), 
1087. 

— — (Pathogénie des ictus paralytiques 

_ avec une contribution à l'anatomie de la 
voie pyramidale) (Bums), 124. 

— — (lathologiode la —)(l'onuRosEarson), 
427, 819, 1138. 

— — (Persistance des neurofibrilles dans 
la —) (Daconert), 337. 

— — (Résultats de recherches sur le liquide 
céphalo-rachidien) (Meuzsacuen), 229. 

— — (Soixante cas de — et étude clinique) 
(Hunt), 464. 

— — (Sur certains rapports entre les cel- 
lules en batormets et les éléments nerveux 
dans Ja —) (CenLerri), 837. | 

— — (Sur une forme clinique de syphilis 
du névraxe réalisant la transition entre 
les myélites syphilitiques, le tabes et la 
—) (GUILLAIN et Tuaon), 362. 

— — (Syndrome de Stokes-Adam et —) 
(Rist), 11446. 

—_ — (Troubles simultanés des réflexes iriens 
dans la —) (Manannox DE MonryeL), 428. 

— — (Valeur des symptômes oculaires, 
aux trois périodes de la —. Troubles pu- 
pillaires) (Ro:er, Navat et Dusos), 14136. 

— — conjugale (De la — et de ses rapports 
avec la sy phii is) (Leroy), 820. 

— — — (Réflexions sur un nouveau cas 
d'origine oy philitique) (Garnier et San- 
TENOISB), 429. 

— — chez la femme et tabes chez le mari. 
Méningite chronique syphilitique conju- 
gale (CHARPENTIER), 550. 

— — infantile, les idées de grandeur (Ba- 
BONNE!X), 666. 

— — — et juvénile et ses rapports avec 
l'hérédo-syphilis) (Finri), 1164. 

— — trauralique (De la prétendue —) 
(Bnissaun), 782, 982. 

Paralysies allernes (Pseudo- — fonc- 
tionnelles et organiques. Les syndromes 
alternes vrais) (Varet), 994. 

— cérébrales (Contribution à l'étude de la 
microgyrie et des voies pyramidales 
dans les — de l’enfancc) (FraNcescui), 885. 

— de l'épaule à volonté et la loi sur les 
accidents (Bais<aun et Moutier), 624. 

— des femmes enceintes (von IlossLin), 1106. 

— des mouvements associés des yeux et 
leur dissociation dans les mouvements 
volontaires et automatico-réflexes) (Can- 
TONNET et Tacuer), 308. 

— des scaphandriers (Bonet et Aupipgnt), 
325 


— du plexus brachial (Causes entrainant 
une perte prolongée de la fonction dans 
certaines lésions traumatiques au niveau 
de l'articulation de l'épaule; pronostic, 
traitement) (TayLon), 510. 


Paralysies diphtériques lraitées le 
sérum de Roux (Goinon et Pare), 893 
— faciales périphériques (Le pronostic des 
— par les courants électriques) (Pstir), 


— obsiétricales du membre su r; 
paralysies radiculaires (Viciza), 508. 

— oculaires. Symptômes de Gradenigo 
(Jacques), 940. 

— oculaires précoces systématisées (Contri- 
bution à l'anatomie pathologique des —) 
(SimMBALING), 426. 

— oculaires iraumaliques d'origine orbi- 
taire (Rocne), 1118. 

— Organiques centrales (Sur un phéno- 
mène réllexo particulicr dans le domaine 
des extrémités dans les —) (Bscursnew), 

— périphériques (Contribution clinique à 
l'étude does — du nerf accessoire et de 
l'hypoglossc) (Nécao), 511. 

— pneumococeiques expérimentales) (Pans- 
cui), 988. 

— puerpérales (Hossiin), 455. 

— radiculaires (Des paralysies obstétri- 
cales du membre supérieur; —) (Victen), 


— résiduelles (Forme aiguë du béri-béri et 
ses —) (Waicur), 541. 

Paralytique général (Arthropathie ner- 
sense chez un — non tabétique) (Pena), 


— — (Atrophie des testicules colncidant 
avec l'augmentation de volume du corps 
thyroïde chez un —) (lene), 428. 

— — (Double perforation palatine chez un 
—) (Manis et Prerxizwicz), 461. 

— — (Le delirium tremens chloralique et 
son traitement. Deliriuin tremens ct syo- 
drome — fugace) (ANTHKAUNE et Panuor), 


— — (Le pronostic dans la démence —) 
(Greene), 819. 

— -(Pseudo-suicided’un —) (Deimas), 820. 

— — (Un cas de main de prédicateur chez 
un —) (Boucnacp), 947. 

Paralytiques (Accidents — au cours du 
traitement antirabique) (Remiineen), 389. 

— (La chirurgie orthopédique dansies affec- 
tions nervouses, spastiques et —) (Vur- 
Pius), 1057. 

— (Phénoménes syncopaux convulsifs et — 
à la suite des traumatismes de la plévre) 
(Foananoui), 997. 

Paralytiques généraux (Absence des 
spirochétes pallida dans le systéme ner- 
veux central des — et des labétiques) 
(Maninesco et Minga), 388. 

— — (Contribution à l'étude des troubles 
du caractère chez les —, leur prétendue 
bienveillance Etude clinique basée sur 
46 observations) (Bonsouue), 242. 

— — (Disparition des fibres myéliniques 
dans l'écorce des —) (Fiscura), 4437. 

— — (Essais de guérison de —) (Pitcz), 35 

— — (Pathogénie des ictus des — avec une 
contribution à l'anatomie de la voie py- 
ramidale) (Buwxe), 126. 

Paramyoclonus (Lamana), 735. 

— multiples guéri per le bromure de cam- 
phre (Pagani), 735. . 
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Paramyoclonus »wultipler (Recherches 
histo-pathologiques) (Poasio), 170. 

Paranoia (Observation sur les tableaux 
cliniques de — et démence paranoïde) 
(Léve Brancninr), 645. 

Paraphasie (Sur uno forme de li —) 
(Becutreasw), 654. 

Paraplégie motrice (Sténose duodénale 
aiguë et — au cours d'un mal de Pott 
lombaire) (GausseL), 4127. 

— pollique par my“lomalacie, sans leplomé- 
ningite ni compression; éclosion du signe 
de Babinski) (Ennest Durné et Pau 
Camus), 4. 

— — (Un cas remarquable de —) (Boscni 
et Graziani), 799. 

— — (GausseL), 1123. 

— spasmodique, lroubles cérébraux, sclé- 
roso en plaques probable (Cnanzes 
Petit et VeitLann), 595. 

— — (Perte ou diminution do la sensibilité 
des tibias au diapason dans la — du 
mal de Pott) (Sapnazes), 127. 

— — familiale et démence précoce (l’ezLizi), 
105 


— — syphilitique (Les troubles de la sensi- 
bililé objective dans la —) (Norca ct 
Marne), 994. 

Paraplégies d'origine lacunaire el d'ori- 
gine myélopathique chez les vieillards) 
(Lesonne ct L'ITENMITTE), 729. 

— par retraction chez les vieillards (Ls- 
JONNE Ct L'HERUITTE), 046. 

— spasmodiques (litude sur l'antagonisme 
des réflexes tendineux et cutanés dans 
les —) (Norca et Manse), 703. 

— — (Nouvelle méthode de traitement des 
— par des exercices, résultats de 40 cas) 
(Faune), 434. 

in (Traitement par les oxercices)(FavrE), 

015. 

Parathyroïdes (Influence de la fatigue 
chez les chiens ayant subi l’abbation par- 
tielle des —) (Mossacura), 1034. 

— (La paralysie a-t-elle pour cause l’atro- 
phie des — 7) (BsnxeLeY), 1002. 

— (Sur la fonction antitoxique des —) 
(Quavnt), 503. 

Parathyroïdienne (Tétanie d'origine —) 
(Matunesco), 137. 

— congénilale (Eclampsie et anomalie —), 
(ZArnoGNINI), 732. 

Parenté (Laxee), 4136. 

Parosse et tumeur cérébrale (Decroty), 
3 


Parkinson (Histologie pathologique sur 
la fibre musculaire striée dans la maladie 
de —) (Savarz), 925. 

— (L’anatomie pathologique de la maladie 
de —) (Catota), 925. 

— (La paralysio agitante a-t-elle pour 
cause l’atrophic des paralthyroïdes 7) (BEr- 
KELEY), 1002. 

— (Quelques considérations sur certains 
syinptimes de la miladie de —)(CarToLa), 

8. 


Parkinsonniens (Urine des —) (Bnan- 
pes), 238. 

Paroleintérieure (Sur l’agrammatisme 
et les troubles de la —) (IleitBRonNen), 
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Parricide (Sur la pyschologie du —) (Ku- 
TALEWskyY), 544. . 
Pathologie (Travaux de l’Institut de l'Uni 

versité d'Helsingfors) (JIomEn), 313. : 

— cérébrale (Monaxow), 1027. : 

— mentale dans ies «wuvros de Gustavo 
Flaubert (P. ne Lastic), 865. 

Patronage familial (Traitement des 
jeunes criminels dans le droit pénal sui- 
vant les principes de l’anthopologie cri- 
minelle. Rapport sur une nouvelle expé- 
rience tentée en France: le —) (K atin), 4434. 

Paupières (Du réflexe trigémino-facial ou 
trigémino-orbiculaire des —) (Acenonë 
Zen), 15. 

— (Okdéme aigu des —) (NornpMANN), 68. 

— (Sur le réflexe orbiculaire des — du 
chien de mer) (Rrnsenk), 807. 

Paysan (Les prychopathies chez le —) 
(Teraien), 544. 

Pédagogie correctionnelle (La psychologie 
et son application à la) — (Cozucct), 460. 

Pédonculaire (Syndrome de la calotte —; 
hémiplégie alterne sensitivo-motrico; pa- 
ralysie des mouvements associés do l'élé- 
vation, de l’abaissement, de la conver- 
gonce des deux globes oculaires avec 
atteinte de la musculature interne des 
ycux et conservation parfaite des mouve- 
ments associés de bilatéralité) (Etroae 
Gruner et Manio Beato.orts), 22. 

— (Hlémianesthésie cérébrale par lésion de 
la couche optique et de la calotte —, 
sans participation du segment postérieur 
de le capsule interne) (Loxe et Rovussy), 


Pédoncule cérébral (Hémorragie du pied 
du — droit. Syndrome de Weber) (Ma- 
RIAN1), 887. | 

— cértbelleur (Sarcome du lobe droit du 
corvelet et du — inférieur droit: valeur 
diagnostique dle la position de la téte: 
hypertension cranienne et hypotension | 
rachidienne) (Larue ie), 204. 

— — supérieur (Destruction isolée par 
hémorragie d'un —) (Porot), 1097. 

Pellagre (Sur la persistance du pouvoir 
vital et pathogène de la spore aspergil- 
lairc dans l'organisme. Contribution ex- 
périmentale à la récidivité de la —), 
(Canto Cent et Canzo Besta), 733. 

— (Sur le pouvoir Pathogene de l'aspergil- 
lus fumigatus) (Carto Besta), 733. 

— Sur les symplémes psychiques de la 
— (VEDRANI), 66. 

— (Sur une nouvelle espéce daspergillus 
varians et sur ses propriétés pathogénes 
en rapport avec l’étiologie de la)— (Garo 
Ceni), 732. ‘ 

— sporadique chez une fille de 80 ans. Ery- 
thème  pcllagroïde pathognomonique: 
Forme cérèbro-médullairo. Déliro, coma 
ct mort (BaLvey), 1000. 

Pellagrogénes (Localisation anatomique 
des symptômes do délire par action des 
toxiques —) (Cen), 66. 

Perception acousligue (Nouvel appareil 
pourl'examen de la —) (Becarene\w), 323. 

Perforation palaline ( ouble — chez 
un paralytique général) (Marie ot Pirt- 
KIEWICZ), 461. 
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-Perméabilité méningée, dans la trypa- 
nosomiase considérée au point de vue 

.. thérapeutique) (ne MacaLuagns), 944. 

Persécutés (Du suicide chez les —) (Ban- 
GAIN), 369. © 

vee (Les réactions des —) (VaLLon), 905. 

Persécution (Obsessions zoophobiques, 

-: idées de — chez deux sceurs)(Daware),271. 

Persévération (Symptomatologic de la 
folie épileptique et sur le rapport entre 
l'aphasie et la —) (Roccke), 4134. 

Personnalité (La dissociation d’une —) 
(Monron Prince), 868. 

Perversions sexuelles (Un cas d’obses- 
sion hallucinatoire à forme de bestialité) 
(Onavisn), 463. 

— — (Psycho-pathologie des —) (Donaru), 

63 


Pharyngé (Du réflexe —) (Poa otGuint), 
806 


Phénomène de Ch. Bell (Inversion du — 

' chez un labyrinthique) (Bonnier), 375. 

— du genou | raphique et ergographie du 
—) (SILVAGNI), 848. 

-Phobie (La lysso —) (Sorintapés), 519. 

— (Les alaxiques, considérés comme attoints 
de — ou d'astasie-abasie, sont en partie 
des cas d’incoordination ou d'anesthésic 
du tronc méconnus) (Faun&), 774. 

Phobiques faux gastropathes (D8:ERINE 
ct GaucxLer), 668. 

Phtisie aiguë, bacillémie, 
(Depove), 266. 

Phtisiques (Luphorie délirante des —. 
Hélérotopie médullaire) (Duraé et Caucs), 
1052. 

— — doublo tubercule cortical (Dupné et 
Camus), 90. 

Physiolo ique (L’explication — de l'é- 
motion) (G.-R. D'ALLONNES), 866. 

Pie-mère(inliltralion sarcomateusc diffuse 
de la — spinalc) (Stan By Barnes), 427. 

Pied bot congénital (Contribution à l'étude 
des diffurmités congénitales familiales 
des extrémités) (Fasnizi et Fonra), 539. 


méningite 


Pieds terminaux (Des soi-disant — des 
nerfs de Held) (HouiNGREN), 12. 
— — (Sur los « — des nerfs » do Held) 


(Wosre), 609. 

Pigeon(Éxauicn microscopique dusyst:me 
nerveux et du syst¢me musculaire d’un 
— chez lequel l’ablation des canaux 
dei-circulaires avait été suivio d’unc 
res grave atrophie musculairc)(Sopaana), 
989. 


‘Pigment (Sur la présence d’un résoau 
spécial dans la région du — jaune des 
collules nerveuses) (ManiNEsco), 414. 

Pithiatisme (Sur un nouveau cas d'hys- 
térie traumatiquc, —) (Jacinto vx Léon), 


Qh4. 

Pituitaire (Sur l'hypertrophie de la 
glande — consécutive à la castration) 
(Frowena), 358. 

— (Sur l'origine du sommeil. Etude des re- 
lations entre le sommeil ct lo fonctionne- 
ment de la glande —) (SaLwon), 613. 

— (Un cas d'acromégalie avec lésions 
hyperplasiques da corps —, du corps 

- thyroïde ct dos capsules surrénales) (Bav- 
Ler ot LalGNEëL-LAVASTINE), 138. 
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Pituitaire (Un cas d'acromégaliesans hy- 
pertrophie du corps — avee formations 
ystiques dans la glande) (Wipat Ror et 
Fuoin), 662. 
Voy. Hypophyse. 
Plaie de la moelle (Intervention chirurgi- 
cal pour — par balle de revolver)(Favaz), 


— du pied droil par coup de fusil, tétanos 
aigu traité par de hautes doses de 
serum antilétanique, guérison (Carérien), 


Pleurale (Des crises épileptiformes d'ori- 
gine —) (Rocu), 834 

Pieurésie hémorragique au cours du goitre 
exophtaliniqne ; heureux effela du trai- 
tement par l’lhiémato-éthyroïdine (Bas- 
TON), 139. 

Pleurésies arec épanchement (Les inéga- 
lités pupillaires dans les —) (Leunorr), 
56. 


— — (CHavrrand ot LAëDEenricu), 124. 

Pleurent (Ceux qui sont tristes parce 
qu'ils — et ceux qui — parce qu'ils sont 
tristes) (Grasset), 268. 

Pleurer spasmodique (Grasset), 268. 

Voy. Rire. 

Plévre (Phénomènes syncopaux, convul- 
sifs et paralytiques, & la suite des trau- 
matismes do la —) (Fonnanozi), 997. 

Plexus brachial (Paralysie radiculaire du 
— au cours d'une lymphadénie) (Rar- 
mMoxp), 233. 

— — (Puralysies du — par lésions de I’e- 
paule) (TayLou), 510. 

— — (Un cas de paralysie radiculaire du 
—, type Dejerinc-Kluinpke, par ménin- 
gite tuberculeuse rachidicnne) (GavsseL 
cl Sminnorr), 748. 

— choroides (Sur quelques points de l'his- 
tologic normalo et pathologique des — 
de l'homme) (Loxrea), 533. 

— — (Tuberculose des — et forme coma- 
teuse de la méningito tuberculeuse: 
(Loxpen), 266. 

— lombaire (Ncvrite du — dans les suites 
de couches) (Aucu), 512. 

Plongeurs (Sur un cas de maladic des 
— ; hématomyélic chez un scaphan- 
drier pêcheur d'éponges) (Kounper et 
Preny), 228. 

Pneumocoque (Névrite ascendante à — 
de Frankel) (PinnoneE), 163. 

Pneumocoques (Méningile à — d'origine 
otique) (Furst), 940. 

— (Septico-pyénie à —, pneumonie, pleu- 
résie, pyopérihépatite, abcès du foie, 
endocardite, méningite cérébro-spinale} 
(Mourien), 452. 

Pneumococcique (Tétanos spontané, à 
frigore, d'origino —) (og Virrixas), 165. 
Pneumococciques (Paralysies — expé- 

rimentales) (Panic), 988. 

Pneumo-gastrique (Des névroses et 
névrites du — chez les tuberculeux, et 

articulitrement l'asthme des tubercu- 

eux) (DumanxsT), 510. 

— (Polypnéc thermiquo —) (Gsragzoc et 
Lanai.ois), 358. 

Poésie dans les maladies mentales (Ra- 
cis), 867. 
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Poids (Sur Ics éléments du jugement par 
la comparaison des — au moyen de leur 
soulèvement) (Trèves), 899. 

— de l'encéphale en fonction du — du 
corps chez les oiscaux (Laricoue et 
Ginann), 533. 

— (Ellet de là grossesse sur le — du corps 
et sur le — du systéme nerveux chez 
le ral blanc femelle) (Warson), 987. 

Poliencéphalite (Paralysie faciale ot 
hémiatrophie linguale droites ayant vrai- 
semblablement comme origine une — 
inférieure giguë ancienne) (iver ct Le- 
JONNE), 10 

— aigué supérieure (Contribution à l'étude 
de Ja — etinférieure) (Gustave Trener), 
59. 

— supérieure (Contribution à la connais- 
sance de ia —,type de Wernicke) (Hunr), 

0 


— hémorragique (Sur un cas aigu de —, et 
un cas chronique de syndrome de Kor- 
sakow) (Bat necxgn), 59. 

Poliomyélique postérieure (Un cas de 
syringomyélie à localisation —) (LEJonNE 
et Eccen). 274 

Poliomyélite (Deux cas de — antérieure 
aiguë de l'adulte) (Huur et Leyonne), 474. 

— et polynévrite. Cellulo-névrite (Brissaun 
et Moutisn), 91. 

— (Un cas de neuronite motrice inférieurc) 
(Juarnos), 512. 

— Etude sur la — aiguë) (Wickmann), 730. 

— atgué de l'adulte (Ravuono et Lesonne), 
279. 

— anlérieure aigué fe idémie de — à Rap- 
joram) (PLATON), 1421. 

— antérieure subaigué diffuse de la première 
enfance avec autopsie) (AnmAND-DELILLE 
et Bonnet), 579. 

— — chronique (Un cas d’atrophie muscu- 
laire à type Aran-Duchenne par —) 
(Huxr et Lesonne), 670. 

— infantile (ABRicossorr), 1128. 

Polydacty e et difformités multiples) 
(Vazonra), 896. 

Polynévrite consécutive à un empoison- 
nement aigu par l’arsenic (Raruonv et 
LEJONNE), 79. 

— et poliomyélite, cellulo-névrite (Brissaup 
et Moutiea), 91. 

— suite de rubéole (Revittion et Lona), 513. 

— (Sur un cas de — généralisée avec trou- 
bles mentaux) (Raymonp), 618. 

— (Un cas de neuronite motrice infé- 
rieure) (Juarros), 543. 

— infectieuse (Paralysie faciale double au 
cours d’une — généralisée) (MinaLLié et 
PLANTARD), 480. 

Polynévrites (Lésions fines du cylin- 
draxe dans les —) (MARINESCO), 590. 

— (Lésions fines des centres nerveux au 
cours des —) (MariNesco), 591. 

— (Névrites et —) (Cassinen), 267. 

— sulfn-carbonées (MEnLin), 29. 

Polynévritique (La psychose — et le 
béribéri) (Nina-Rooricuez), 823. 

— (Psychose— chez un lépreux) (ne Beun- 
MANN, Rousinoviren et Goucenot). 293. 

Polynévritiques (Les psychoses —) 

(Knapr), 269. 


Polypnée thermique et pneumogastrique) 
(GannagLou ct LancLois), 358. 

— — à type périodique (Garagtou et Lan- 
GLois), 358. 

Ponction lombaire (Accidents consécu- 
tifs à t'introduction des substances mé- 
dicamentcuses par la — dans le liquide 
céphalo-rachidien) (DeLatrre), 230. 

—— au point de vue diagnostique et thé- 
rapeutique (Monnos), 1038. 

—— comme moyen précoce de diagnostic et 
de prophylaxie des lésions sy philitiques 
deg | centres nerveux (Roux et Minor), 

—— (Contribution à l'étude de la — dans 
les hémorragies du névraxe) (IIÉRAULT), 


— — dans le diagnostic et lo traitement de 
rhémorragie méningée chez le nouveau- 
né (Durreix), 823. 

—— (Do la valeur thérapeutique de la — 
dans Ics fractures du crane) (Quénu), 28. 
— (Potnerat), 36. 

— — (Du role de la — dans le traitement de 
l’'urémie nerveuse) (Canriène), 328. 

— — (Etude sur la —) (pe Bucx et Derov- 
paix), 327. 

— — (Importance diagnostique de la— cn 
psychiatrie et cn neurologic) (Menzna- 
cnn), 939. 

— — (La —) (pe Buck), 826. 

— — (l’'iIcHENOT et Castin), 467. 

— — (La — chez l'enfant) (Ley), 660. 

— — (La méningite tuberculeuse des nour- 
rissons; forme somnolente de M. Lesage, 
importance capitale de — pour le dia- 
gnostic) (Varior), 454. 

— — (Surdité, vertiges, bourdonncment, — 
cl rééducation de l'orcille au moyen de 
diapasons, résultats comparatifs) (Na- 
Tikn), 466. 

— — (Un cas de rhumatisme cérébral, — 
recherches bactériologiques ) (Cave et 
JAMBON), 223. 

— — Valeur diagnostique, pronostique et 
thérapeutique e la —chez le nouveau- 
né) (DEvVRAIGNE), 27. 

— — (Vaste hémorragie méningée prise pour 
de l'hydrocéphalie, diagnostiquéc par la 
—et confirmée oft l'auptosie) (CATHALA 
et DEVRAIGNE), 995. 

Ponctions lombaires (Les — cn série au 
cours de la paralysic générale) (Mantz), 
784 


Porencéphalie (HausHaALter et Coutin), 


— (Sur la pathogénie des scléroses neuro- 
centrales juvéniles) (Fenrannini), 264. 

Position de la téle (Sarcome du lobe 
droit du cervclet et du pédoncule cére- 
belleux inféricur droit; valeur diagnos- 
tique de la — ; hypertonsion cranienne 
avec hypotension rachidienne) (La- 
RUBLLE), 204. 

Potomanie chez un enfant (Acuarnp el 
Ramono), 270. 

Pott (La paraplégie du mal de —) (Gavs- 
sen), 1123. 

— (Le mal de — sans signes rachidiens et 
avec troubles nerveux) (ALQqurEen), 994. 

— (Les principales formes des troubles 
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nerveux dans le mai de —sansgibbosité, 
séméiologie et diagnostic) (ALouiEn), 615. 

Pott (Le traitement orthopédique du mal 
de —) (Cazor), 1139. 

— (Mal de — et syringomyélie) (ALQuier 
et LHERMITTE), 1144. 

— (Mal de — sans signe rachidien chez 
l'adulte) (Moussaup), 614. 

— (Myélomalacie ayant simulé une com- 
pression subaigué de la moelle) (Raymonp 
et ALQuIER), 581. 

— (Perte ou diminution de la sensibilité 
des tibias au diapason dans la paraplégie 
du mal de —) (Sanrazés), 427. 

— (Slénose duodénule aiguë et paraplégie 
motrice au cours du mal de — lombaire) 
(GausseL), 127. 

— Un cas de mal de — cervical avec trou- 
bles très ctendus de la sensibilité par mé- 
ningite concomitante) (DasæeriNe et Ca- 
wus), 560. 

Pottique (Paraplégic — par mytloma- 
lacie, éclosion du signe de Babinski) (Dupre 
et Camus), 1. . 

— (Un cas remarquable de paraplégie —) 

- (Boscur et Graziani), 799. 

Pouls (Etude concernant l'influence du 
système nerveux sur le —) (Veuicu), 


. 264. 

— lent (Note sur un cas de maladie de 
Stukes-Adam ; (— permanent) (BLONDIN), 
888. 

—— (Syndrome de Stokes-Adam et para- 
lysie générale) (Rist), 1116. 

— — permanent (Action de l'atropine dans 
un cas d’Adam-Stokes —) (RoBERT-SIMON 
et Scuminot), 466. 

— rare permanent (MINERVINI), 1446. 

Précoce (Cas de développement —) (Ds- 
von), 235. , 

Prédisposantes (Les causes — en patho- 
logic mentale) (MarANDON DE MonryeL), 
515. 


Préfecture de police (L’wuvre psychia- 
trique et médico-légale de l'infirmerie 
spéciale de la — : Laségue, Legrand du 
Saulle, l. Garnier) (Dupre), 847. 

Préfrontal (Localisations des fonctions 
psychiques les plus élevées avec réfé- 
rence spéciale au lobe —) (Mitts et Wei- 
SENBUnG), 929. 

Préfrontaux (Psychologie et clinique des 
lobes —)(ConsiGLro), 867. 

Pression artérielle (Rapport de la — avec 
la pression du liquide céphalo-rachidien 
et du liquide iatralabyrinthique) (Larite- 
Dupont ot Maurerir), 230. | 

— — Valeur diagnostique et pronostique 
de l'élévation de la — au cours de l'é- 
clampsie puerpérale) (Vaquez et Le- 
queux), 733. | 

Primates supérieurs (Quelques points de 
similitude ct de divergencé entre les types 
humains et animaux) (ANDERSON), 987. 

Prisons (La folie dans les —) (Pactet), 
960 


Problèmes de la dégénérescence (BruGra), 
628 


Professionnel (Un cas rare de spasme 
— de l'extrémité inférieure) (Haskovec), 
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Professionnelle (Contribution A la con- 
naissance des névrites du cubital d'ori- 
gine —) (Cenr), 512. 

Professionne (Les accidents — des em- 
ployées du téléphone) (Beansanot), 


Prophètes juifs des origines à Elie; 
Etude de opty chologie morbide (Binet- 
SancLe), 256. 

Protargol (Un nouveau traitement des 
escarres par le —) (Gasrin), 4438. 

Protubérance (Contribution aux tumeurs 
de la —) (Branconz), 21. 

— (La paralysie des mouvements associés 
de latéralité des yeux dans les affections 
ducervelet, des tubercules quadrijumeaux 
et de la —) (Gaussxz), 22. 

— (ote sur le tœnia pontis) (Honsiær), 

— (Traumatismes du système nerveux pen- 


_ dant la guerre russo-japonaise) (Mixon), 


4414. 

— (Tumeur comprimant la moitié droite 
du, Pont de Varole (Vozri-GuiRARDINt), 

Protubérantielle (Deux cas d’hémor- 
ragie —, hyperthermie ; mort rapide) 
(Marie et Mourier), 570. 

— (émorragie —) (Manis et Movtira), 


— (Volumineux tubercule carcifié de la 
calotte —) (ALquiEa), 885, 406. 

Pseudencéphalie, méningite fœtale (Ra- 
BAUD), 363. 

— (Pathogénie de la — et de l'anencé- 
phalie) (Rasauo), 926. 

Pseudencéphaliens (L'attitude des — 
et les signes de la méningite fœtale) 
(Rasaup), 363. 

Pseudo-basedowien (Crises oculaires 
el syndrome — dans I’ataxie locomo- 
trice) (Lap. Hasxovec), 391. 

Pseudo-bulbaire (Paralysie — cher un 
enlant) (Rayuonp et Lesonnz), 379. 

— (Paralysie — et dysarthrie, rhumatisme 
chronique) (Peanin, 536. 

— (Rire spasmodique) (GsranuLui), 536. 

— (Syndrome la io-glosso- haryngé par 
lésions du seul hémisphère gauche) 
(D'Onuwa ct Fratini), 934. 

9 {Syndrome d'origine névritique) (Comte), 


Pseudo-bulbaires (Un cas de névrose 
avec symptômes —) (Gi.omEux), 657. 
Pseudo-gliome de la rétine chez une 
cafant de six mois (pz SPévicLe), 4419. 
Pseudo-mélancoliques (Des états dits 
—) (VonkasrNer), 518. 
Pseudo-névrite optique (Contribution à 
l'étude de la —) (Tatuey), 537. 
Pseudo-codéme(Dermato-psychie pseudo 
—, érythéme polymorphe, purpura, gan- 
grènes superficielles symétriques) (Ding), 


Pseudo-paralysies alternes, fonction- 
nelles ct organiques. Les syndromes 
alternes vrais (Varner), 991. 

Pseudo-rhumatisme articulaire 
chez un sujet hystérique (Goncia), 426. 

Pseudo-suicide d'un paralytique général 
(DeLmas), 820. 
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Pseudo-tétanos (Observation de ménin- 
ite chronique ou hydrocéphalie et —) 
(D’Esrine), 63. 

— d'Escherich (La myotonie spaslique 
persislante de Hoschsingor, ou le —; sa 
clinique ; son anatomie pathologique 
(Psrers), 997. 

Pseudo-tumeur cérébrale par empyémo 
ventriculaire (Mocorin), 850. 

Peychiatrie (La doctrine des neuro- 
fibrilles et son importance pour la neuro- 
pathologie et la —) (HanTMann Fn.), 722. 

— clinique (Questions qui se posent en —) 
(Kroereuin), 1133. 

Psychiatrique (Journal de médecine 
legale — et d'anthropologie criminelle) 
(Batver ct Vauson), 633. 

— (L'œuvre — et médico-légale de l'infir- 
meric spéciale de la préfecture de police : 
Laségue, Legrand du Saulle, P. Garnier) 
(Durne), 817. 

— {l'expertise — dans l'armée) (FAuEcHON), 


—{ L'oxpertise — dans l'armée) (BONNETTE), 


Psychiatriques (De la néressité d'exiger 
des connaissunces — pour les médecins 
desétablissements pénitentiaires)(Nover), 
939. 

Psychique (L'onanisme précoco chez les 
garcons et son traitement —) (Lemaitre), 

— (Le goitre héréditaire et son influence 
sur lo développement — de l'individu) 
(Consint), 142. 

— Un cas rare d'infection — chez six con- 
sanguins) (Mounex), 338. 

Psychiques (Des accidents — liés aux 
maladies de l'oreille et de ses annexes) 
(Jacques), 141. 

— (Des ancsthésies — dites nerveuses ou 
histériques, clinique expérimentale ct 
critique) (BLum), 863. 

— (Fonctions — et écorce cérébrale) (Scra- 
MANNA), 447. 

— (Les séquelles — des méningites céré- 
bro-spina cs aiguës) (Santon et Vorsin), 

- 894. 

— (Localisations des fonctions — les plus 
élevées avec référence spéciale au lobe 
frontal) (Mis et Wersempors), 929. 

— (Sur les symptômes — de Ja pellagro) 
(Vepnant), 66. 

— (Sur les troubles — et plus spécialcment 
intellectuels dans la sclérose en plaques) 
(Seierer), 160. 

— (Troubles — dans les altérations des 
landes à sécrétion interne) (Satnton), 
168. 

— (Troubles—du demi-sommeil) (GuppeEn), 
6. 


4 
Psychisme inférieur (Etude de physiopa- 
thoiogie clinique des centres psychiques) 
(Grasset), 624. 
Psychochromesthésie ct certaines sy- 
neathésies (audition colorée) (Fraser), 
3 


Psychogastriques (Crises — de l’épi- 
lepsie ; observations d'une nouvelle 
formo d'équivalent épileptique) (Lévi 
Braxcuint), 71. 
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Peycholeptiques (Les crises —) (Janet), 
Psychologie du parricido (KuTaLewsxy), 


— ct clinique des lobes préfrontaux {Cox- 
SIGLIO), 447. 

— (La mentalité de la race calabraise, essal 

o— elhnique) (LEvi-Brancuiny), 989. 

— (La — ot son application à la pédago- 
gie correctionnelle) (Cozuccr), 460. 

— (La — peut-elle être une science expli- 
cative) (CLAPAREDE), 72. 

— (Le langage ; essai sur la — normale et 
pathologique de cette fonction) (Lenoy), 


— La — comparée est-clie légitime) (Ci.ara- 
REDB), 74. 

— expérimentale (Les signes vasculaires de 
la douleur physique au point de vue de 
la — et de séméiotique de la simulation) 
(Cotvccr), 489. 

— humaine (Y a-t-il une — 7) (Bonnier), 268. 

— morbide (Les prophètes juifs des origt- 
nes à Elie, étude de —) (Binet-SAancLeE), 256. 

Psychologique (Dégénérescence men- 
tale et hystérie. Les empoisonneuses ; 
étude — et médico-légale) (CHARPENTIER), 

— (La mélancolie, étude médicale et —) 
(N ASSELON), 869. 

— (La psychothérapie dans l'intervention 
chirurgicale ; étude — des influences mo- 
rales avant et après l'opération) (l'oxcer), 


339. 

Psychopathie (La structure ct la fonc- 
tion de l'hypophyse dans quelques formes 
graves, congénitales ou acquises, de —) 
(Gansin:), 1012. 

Psychopathies chez lepaysan (Ternten), 

i$. | 

— (Chioroforme et —) (Marcnann Enxonp), 
66 


— anxieuses (De l'excitation soxuelle dans 
les —) (Cuzrennz), 463. 
— infectieuses aiguës (RooniGuez Monint), 


10. 

Psychopathologie (D'une classification 
decriminels fondéesurla—)(IncecniEnos), 
867. 

Psychopathologique (Les auto-mutila- 


teurs, étude — et médico-légalc) (BLon- 
DEL), 868. 
Psychophysiques (Instruments nou- 


veaux pour recherches —) (Guiccranoi), 


268. | 

Psycho-physiologie (Essai sur la pu- 
berté chez la femme; étude de — féminine), 
(Mtie FRANCILLON), 930. 

— de l'émotion musicale (IncecntEnos), 866. 

Psychose et paralysie de Landry, syn- 
drome de Korsakow) (Moxpio), 626. 

— atgué par auto-intoxication gastro-intes- 
tinale et rénale) (Dourageenre ctOLiviEn), 
270. 

— — post-infectieuse avec troubles du lan- 
gage cbez l’enfant) (Daicue), 140. 

— — alcoolique avec dromomanie (Pauty), 
243 


— de l'état puerpéral (Cannien), 264. 
— maniaco-dépressive (pa Rocna), 1014. 
Voy. Folie mantaco-dépressive. 
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Psychose polynévritique chez un lépreux 
(ea Beuromann, RousiNovireu, GoucEnor), 


er (La — et lo béri-béri (Nina-Ropaicuez), 


— — (Les troubles mentaux dans la lèpre 
à propos de — chez un lépréux (ve Beun- 
MANN, Roupinovitcu et Goucgaot), 627. 

—— (Sur un cas aigu, poliencephalite 
supérieure hémorragique, et un cas chro- 
nique de syndrome de Korsakow) (Bag- 
DECKER), 59. 

Psychoses (Paralysie générale et — dans 
la syphilis acquise) (Lesart), 900. 

— (Recherches sur les échanges chez les 
déments précoces ; quatrième note ; ro- 
cherches comparées sur l'élimination du 
bleu de méthyléne par voie rénale dans 

. les états d’ezcitation et de dépression de 
la démence précoce et d’autres —) (D'On- 
mua ot Maaciorro), 74. 

— aigués (Sur la toxicité du sang des alié- 
nés, contribution à la pathogénèse!'des 
—) (Dracortts), 515. 

= alcooliques atypiques (Cuorzen), 668. 

— chez les lépreux (Mongina), 1043. 

— d'origine loxique (Des lésions corticales 
dans los —) (Barter et Laicnez-Lavas- 
TINE), 904, 1054. 

— du paludisme (Réars), 140. 

— — (Roux), 626. 

— — (DoutnesEents), 627. 

— épileptiques (Osranxorr), 1132. 

— infantiles (Ercumranes), 1014. 

— polynévriliques (Knapp), 269. 

— post traumati es (Interventions chirur- 
gicales dans les cas de —) (Roncazi), 

— toxiques (Considérations sur la pathogé- 
nèse de quelques —, à propos d'un cas 
de _psychose chlorotique) (Cenierri Uco), 

Paychonévroses et psychoses du palu- 

disme (R&ais), 140. 

Psychothérapie (Isolement et —; traite- 
mont do l'hystério et de la neurasthénio ‘ 

' pratique de la rééducation morale et 
physique) (Daenine, Camus, Pacniez), 54. 

— (La — dans l'intervention chirurgicale ; 
étude psychologique des influences mo- 

' rales avant ct après l'opération)(Poncær), 

— (La cure définitive de la neurasthénie 

- par la rééducation psychique) (Lévv),824. 

Psychothérapiques (Lettres—) (OrPEN- 
nem), 816. 

Ptoses palpcbrales (Variétés de —, sans 
paralysies musculaires) (Prousr), 4420. 
Ptosis (Traitement opératoire du — par 
- Ja méthode de Parinaud) (Roesa), 1418. 
Puberté (Essai sur la — chez la femme ; 
étude de psycho-physiologie féminine) 

(M'le FRaNCIiLLoN), 930. 

Puérilisme (Un cas de — mental chez 

une hystérique, guérison par suggestion), 
(Lenoy), 953. 

— du langage chez une femme de 58 ans, 
survenu après une attaque d’aphasie 
motrice) (Haskovsc), 593. | 

Puerpéral (Psychose de l'état—) (Caa- 
RIER), 344. 
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Puerpérale(Névrite — lumbalis peracuta) 
(Haucu), 455. 
Puerpéralos (Paralysies —) (Hoss.in), 


Pulmonaire (Dystrophie d'origine —) 

(Lesonne et Cuanriea), 674. 

onaires (Réactions vaso-motrices 
— des irritations endo-pulmonaires) 
(Fnançors-Faancx), 358. 

Pupillaire (Comment se trouvela pupille 
dans l’immobilité — réflexe typique) 
(Bacu), 125. 

— (De l'inégalité — dans les lésions de 
l'aorte) (Crouzon), 505. 

— (Dilatation associée dans les mouve- 
ments de latéralité des globes oculaires) 
(Osrkeia), 300. 

— (Le rétrécissement — qui survient dans 
les mouvements latéraux coordonnés des 

eux, sur l'œil qui se dépluce en dedans) 
Manina), 125. 

— (Lésions médullaires dans la paralysie 

générale, et leur rapport avec l'immobi- 
té —) (Maka), 428. 

Pupillaires (Inégalités — dans les pleu- 
résics) (LEproir), 655. 

_ (Inégalités — dans les plourésies avec 
épanchements) (Cuavrranv ef L. Laxpe- 
nicn), 4284. | 
— (La valeurdiagnostique de:symptômes 
oculaires, aux trois périodes de la pare- 
lysie générale. Troubles —) (Ron:r, 

avAL et Dusos), 1136. 
— (Les centres des réactions —) (Mania), 


_— (Nouvel appareil pour la photographie 
d ee mouvements pupillaires) (Pi.1z), 


— (Réflexes — dans les cardiopathies mi- 
trales) (BRAILLON), 992. 
-—(Symptémes — et iriens dans le tabes) 
(Senosso), 855. 
— (Valeur sémiologique des modifications 
—) (Cossx), 323. 
Pupille (Comment se treuve la pupille 
dans l'immobilité pupillaire réflexe typi- 
ue) (Bacu), 125. 
— {Nouvel appareil pour la photographie 
des mouvements de la —) (Putz), 134. 
— our les réflexes de la —) (VENNEMANN), 


— (Une forme spéciale d’atrophie de l'irisau 
cours du tabes et de la paralysie géné- 
rale. Ses rapports avec l'irrégularité et 
Ics troubles réflexes de la —) (Drevr- 
Duremps), 1419. 

Purpura (Dermato-psychies, pseudo- 
ædéme, érythéme polymorphe, —, gan- 
grones superficielles sy métriques) (Dive), 


— hémorragique au cours d'an érysipéle de 
la face, compliqué de méningile strepto- 
coccicnne chez uno femme atteinte de 
cirrhose atrophique alcoolique) (Gaur- 
TIER), 564. 

Pylorospasme avec hypersécrétion et 
tétanie, ctude clinique et expérimentale 
(Jonnesco et Grossmann), 240. 

Pyramidal (Dela paraiysie par compres- 
sion du faisceau — sans dégénération 
secondaire( Basinsxi), 693. 
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Pyramidal (H ybertrophie du faisceau —) 
(Ucozortri), 933. 

_— (Hypotrophie d'origine bacillaire. Trou- 
b es de la voie —) (CLaune et Lusonns), 


1006. 

— (Pathogénie des ictus paraiytiques 
avec une contribution à l'anatomie de la 
voie —) (Buuxx), 124. 

— (Un cas de sclérose latérale amyotro- 
phique avce dégénération de la voic — 
suivi au Marchi de la mocille jusqu'au 
cortox) (Rossi et Rovussy), 385, 393. 

Pyramidale (Contractures dans les 
maladies de la voie —) (FGnsrenr), 4457. 

Pyramidales (De la microgyric et des 
voies — dans les paralysies cérébrales do 
l'enfance (Francescui), 885. 

Pyramidaux (Tumeur cérébrale des cir- 
convolutions pariételes supéricures. IIé- 
miplégie double par: compression des 
faisceaux (Souques), 1208. 


Q 


Queue de cheval (Coagulabililé et xanto- 
chromie du liquide cérébro-spinal dans un 
cas de lésion de Ja —) (Fonnaca), 995. 

— (Compression des racines de la — par 
balle do revolver, laminectomie, guéri- 
son) (Ravuonn ct Rose), 384. 

— (Méningomyélite avec grosse luméfac- 
tion de la moclle épinière et des racincs 
de la —) (Sriver et RAWLINGS), 4036. 

— (Syndrome de la —), (Tepsscm1), 1037. 


R 


Rabique (Accidents paral ytiques au cours 
du traitement anti —) (KeuLincer), 329. 
— (A quel moment le bulbe du lapin — de 
passage devient-il virulent) (Remuineen), 


— (C tologie ct virulence du liquide cé- 
pra o-rachidien chez le —) (Lesveun), 

— (L'ivresse pseudo-—) (LevassonT), 823. 

— (Les corps de Négri et l'infection — par 
virus fixe et à évolution lente) (Bonc1o- 
VANNI), 66. 

— (Le mécanisme d'action du radium sur 
le virus —) (Tizzoxt et Bonctovannt), 999. 

— (Les capsules surrénalcs dans l'infection 
À (MoscHixt), 66. 

— (Sur l'action du radium sur le virus —), 
(CaLapnesse), 814. 

— (Un cas d'infection — transmise par un 

' coup de griffe d’un jeune chien non ma- 
lade, mais Iéché par une mère en puis- 
sance de celle affection) (DEwmLeEn), 909. 

Rachicocainisation (Nouvelle techniquo 
permettant une immunité absoluc; dis- 

arition complète des phénomènes sub- 

jectifs et objectifs consécutifs à l'analgé- 
sie par rachicocaïnisation; de sa supério- 
rité sur les autres procédés et sur la 
ravhistovaine) (Le Fu.trater), 74. 

Rachidien (Mai do Pott sans signe — 
chez l'adulte) (Moussaun), 644. 
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Rachidienne (Svndrome bulbaire, lésion 
—?) (Gnener et Taxon), 1176. 

Rachidiens (Le mal de Pott sans signes 
— et avec troubles nerveux) (ALQuIER), 


094. 

Rachistovaïne (Anesthésie à la —) (CHa- 
prt). 374, 

— (Rachicocaïnisation ; nouvelle technique 
permettant unc immunité absolue; dis- 

arition compléle des phénoménes sub- 

jectifs ct objectifs consécutifs à l'analgésie 
par rachicocainisation; de sa supériorité 
sur les autres procédés et sur la —) (LE 
FILLIATRE), 74. 

Rachistovaïnisation au Brésil (Ramos), 


— en obstétrique (Arnsenrr), 1087. 

— (La —) (Pouciquen), 631. 

— (SLEITER), 4057. 

Rachitisme congénilal et achondroplasie 
(Ronnæau), 620. 

— tardif ct scoliose des adolescents (Bris- 
saup et Moutier), 947. 

Racine lombaire (Zona de la promière —) 
(Souques et VINCENT), 385. 

Racines (Note sur les dégénérescences 
des nerfs cutanés observées chez le chat 
à la suite de la section des — postérieures 
correspondantes) (Jean Cu. Roux et Hertz), 


— antérieures (Un cas de tabes amyotro- 
phique étudié par la méthode à l'aicool 
ainmoniaque de Ramon y Cajal; régéné- 
ration de fibres à myéline dans les —, 
de fibres sans myéline dans les racines 
postérieures) (NAGEoTTE), 417. 

— de la queue de cheral (Compression des 
— par balle de revolver, laminectomie, 
guérison) (Rarñonp et Ross), 381. 

— médullaires (Régénération collatérale des 
fibres nerveuses terminées par des mas: 
sues de croissance, à l’état pathologique 
et à l'état normal; lésions tabétiques des 
—) (NAGEOTTE), 846. 

— posléricures (De l'influence de la section 
expérimentale des — sur l'état des neu- 
rones périphériques) (Roux et Hertz), 
1031. 


— — (Un cas de tabes amyotrophique étu- 
dié par la méthode à l'alcool ammoniaque 
de Ramon y Cajal, régnération de fibres 
à myéline dans lcs racines antérieures, de 
fibres sans myéline dans Ics —) (Na- 
GEOTTE), 447. 

Radial (Agénésie complète d'un système 
À (Français et Eccen), 546. 

— f uture tardive du nerf — actionné: bon 
r sultat fonctionnel) (CuHarur ot Genvaie), 

64. | 

Radiculaire (Hyperesthésie tactile dou- 
loureuse à topographie — chez un tabé- 
tique) (LontaT-Jacon), 4169. 

— (Paralysie — du plexus brachial au 

cours d'une lymphadénie) (Rarwonp), 233. 

— (Sur la perte du sens stéréognostique à 
topographie — dans 4 cas de tabes) 
(Noica et Avnauescu), 99. 

— (Sur un cas de syringomyélic À prédo- 
minance unilatérale avec atrophic mus- 
culaire à topographie —) (LEeëNnandT et 
Noneno), 477. 
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Radiculalre (Syringomyélie avec trou- 
bles sensitifs à opograp io —) (RayMonb 
et Francais), 253, 278. 

— (Un cas de paralysie — du plexus bra- 
chial type Dejerinc-Klumpke, par ménin- 

te tuberculeuse rachidienno) (GausseL ot 
winnorr), 718. 

Radiculaires (Des paralysies obstétri- 
cales du membre supérieur: paralysies 
—) (Vicsen), 509. 

— (Les sciatiques —, valeur diagnostique et 
pronostique de la lopographic des trou- 

les de la sensibilité objective au cours 
des scialiques névralgiques, névritiques 
et —) (Lonrar-Jacos ct Sasanéanu), 


267. 

— (Paralysie spinale infantile À localisa- 
tions —) (Huet et Lesonne), 1199. 

Radiculite sensitivo-motrice, ua cas (Ca- 
mus et SÉZARY), 1172. 

Radiculo-ganglionnaire (Syndrome de 
compression cérébrale et — par hyper- 
tension du liquide céphalo-rachidien dans 
un cas de tumeur du cervelet) (Rarmonp et 
LEJONNE), 198. 

Radio-carpienne (Altérations de la sen- 
sihilité tactile et de la sensibilité thermi- 
que à la suite d’unc blessure par un ins- 
trument tranchunt de la région — droite) 
(SABRATANI), 813. 

Radiographie (Sur le diagnostic des tu- 
meurs de l’hypophyse par la —) (Gior- 
DAN), 642. 

Radioscopie, radiographie, radiothéra- 
pie (RÉGNIER), 154 

— (Localisation et extraction des projec- 
tiles par un procédé basé sur la simple —) 
(Tuerren), 40. 

Radiothérapie (Un cas de névralgie du 
trijumeau trailé pdr la —) (GaamEona), 

0 


Radium (Action du — sur le virus de la 

- rago) (Tizzont et Bonciovanni), 968, 999. 

— (Action physiologique et pathologique du 
— sur les tissus en général et sur l'œil 
en particulier (Biacu-HirnscureLo), 968. 

— (Elïels du — sur la rage et sur le virus 
rahique) (Nov), 098. 

— (Le — ct le traitement do la rage) (Lan- 
bi), 814. 

— (Sur l'action curative des rayons du — 
sur la rage) (Tizzons et Bona1ovanni), 814. 

— (Sur l'action du — sur le virus rabique) 
(Cazasresk), 814, 968. 

Rage (A quel moment le cerveau des 
hommes et des animaux mordus par un 
chien atteint devient-il virulent) (Reu- 
LING&R), 330. 

— (A propos do l'action du radium sur le 
virus de la —) (Tizzon: et BoNnarovanni), 


968. 

— (A propos du traitement curatif de la — 
par le radium) (Cacasngse), 968. 

— chez le muridw et choz le renard. La — 
chez le hérisson. La — chez lo blaireau. 
La — chez lu fouine (Franca), 334. 

— chez lo renard (Fnança), 329. 

— (Effets du radium sur la — et sur le 
virus rabique) (Novi), 998. 

— (Etude crilico-cxpérimentale de l'étiolo- 
gie de la —) (Scavonetro Marænazzi), 999. 
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Rage (Importance des corps deN dans 

le diagnostic pratique de la Cesare 
Scavonerto), 66. - 

— (Le diagnostic expérimental de la — 
avec les ccatres nerveux putréfiés) (Ni- 
COLLE), 329. 

— (Le diagnostic histologique de la —. Notes 
et observations sur 494 cas présentés, de 
4904 à 1904, à l'institut antirabique de 
Bologne) (Nov), 998. 

— (Le traitement de la —) (ReuLinexa), 

UIS. 

— (Le diagnostic histologique de la — 
(Fnaneal 926. oe" 

— (Le radium et le traitement de la —) 
(Lani), 814. 

— (Le rôle du rat et de la souris dans la 
prepagation do la —) CGenuunoy à 813. 

— (L'incubation de la —) (Germano), 844. 

— (Sur l'action curative des rayons du 
radium sur la — à virus du chien) (Tiz- 
zoni et BoxGiovanni), 814. 

— (Syndrome de Landry. Valeur pronos- 
tique de Ja lympho-polynuciéose rachi- 
diennc. Inoculations du bulbe) (Baissavo, 
Sicarp et Tanon), 778. 

+ (Une altération particulière du noyau 
de la cellule nerveuse dans la —) (Sics- 
LIANO), 926. 

Ramollissement cérébral Lésions des 
fibres du faisceau longitudinal inférieur; 
(Manis), 292. 

Ramon y Gajal (Application de la mé- 
thode de l'imprégnation à l'argent à 
l'anatomie pa rologique du cylindraxe; 
(Anoré Tuomas), 249, 297. 

— (La nouvelle méthode de — pour la 
coloration des fibrilles) (Lenuossax), 458. 

Rana virescens brachycephala (Distribution 
des nerfs afférents de la jambe de la —: 
(Mlle Dunn), 986. 

Rapport des médecins parisiens sur la 
princesse Louise de Cobourg) (Braæsi£n), 

Rat (Le rôle du — et de la souris dans la 
propagation de la rage) (RauLinasn), 813. 

— blanc (L’accroissement en nombre et en 
dimension des fibres à myéline du nerf 
oculo-moleur du — et du chat à dille- 
rents âges)(Boucuron T. fl ), 722. 

— — female ffet de la grossesse sur le 
poids du système nerveux chez le —) 
(Watson), 987. 

Rate (La — du chien après l'ablation com- 
pléte de l'appareil thyro-parath yroldien) 
(MASSENT!), 1004. 

Raynaud (Artcrile diplococcique et gan- 
gréne des extrémités) (MarrinoLo), 

— (Contribution à l'étude de la gangréne 
dos extrémités dans les maladies infec- 
ticuses) (Monrini), 542. 

— (Gangréne symétrique d'origine trauma- 
tique. Pathogénie) (GoLpscuulpt), 4127. 
— (Maladio de —, acrocyanose avec gon- 

flesnent) (Koi.tLaniTs), 943. 

— (Role du froid) (ETIENNE), 943. 

— Rôle des affections cardiaques (Giin- 
Laumin), 943. 

— et tuberculose (Guittain et Tnaon), 943. 

— (Névrite alcoolique avec gangréne des 
exlrémités) (LériNe et Poror), . 
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Raynaud (Sur une névrose végétante 

- avec éléphantiasis cntée sur uneasphyxio 
locale mutilante des extrémités) (HALLO- 
peau ct Granpcuaur), 542. 

— (Syndrome de —. Observation clinique 
et autopsie) (Caranuttini), 541. 

Rayons N (Oraison funèbre des —) (Mo- 

. NOYER), 46. 

— (Sur les —) (Mascanr), 536. 

Réaction albumineuse dans le liquide 
céphalo-rachidien dans la méningite des 
enfants) (MonTAGNON), 1039. 

— méningée (Confusion mentale primitive 
avec —; lymphocytoso dans le liquide 
céphalo-rachi ien) (Durourn et Breet), 

3. 


Recklinghausen (Autopsie d'un cas de 
maladie de —) (Bouncy et Laicne.-La- 
VASTINE), 134. 

— (Considérations cliniques et anatomiques 
à propos d’un cas de maladie de —) 
(Monzanpo), 134. 

— (Maladie de — avec névrone plexiformo 
du dos de la main) (MouttEen), 1081. 

— (Sur un cas de ncurofibromatose de —) 
(Depoveg), 134. 

— (TrinauLr), 365. 

— (Un cas de maladic de — avec dystro- 
bhics multiples et prédominance unilaté- 
ralc) (K.irres. et MaiLLarp), 945. 

Voy. Neurofibromatose. 

Récurrent (Expéricnco montrant l'unila- 
léralité des effets moteurs laryngés de 
chaque — malgré l'apparence d'ellet bila- 
téral à la vue) (Francx et HALLION), 500. 

— Hémiparalysic laryngée par compres- 
sion du nerf — gauche cexcreto par 
l'orcillctte gaucho dilatée et hypertro- 
phiquo par vice cardiaque complexe) 
(Bonannt), 510. | 

— (Les causes de la paralysie complète du 
nerf laryngé inféricur ou —)(Féuix), 540. 

Rééducation dans les paraplégies spas- 
modiques (Faune), 434. 

— d'un aphasique (Franz), 504. 

—- de la marche (Nouvelle méthode de la 
— chez les ataxiques) (DEWÈVRE), 786. 
— (fsolement ct psychothérapio; traitement 
de l’hystérie et de la neurasthénie ; pra- 
tique de la — morale et physique) (Dee- 

RINE, Camus et Pacniez), 54. 

— (La crampe professionnelle et son trai- 
lement par le massage méthodique et 
la —) (Kournosy), 466. 

— (La cure définitive de la nourasthénie 
par la — psychique) (Levy), 824. 

— motrice dans l'ataxie (Mantinet), 419. 

— physique, son but, ses indications, ses 
résultats (Cauvy), 431. 

Réflexe (Comment se trouve la pupille 
dans l’immobilité pupillaire — typique) 
(Bacu), 125. 

— (Sur un phénomène — particulier dans 
le domaine des extrémités dans les para- 
lysies organiques centrales) (Decure- 
new), 122. 

— abdominal dans la fièvre entérique (Rot- 
LESTON), 848. 

— buccal (Launranzr ct Pranetra), 807. 

— cojnonctivo-respiratoire, deux communi- 

. cations (Couvrgun et Crevrorien), 357. 


Réflexe cornéen (Des troubles du — et de 
leur importance en clinique) (Kepner), 

— culanée (Sur Phypéraligésie — et secs 
rapports à la tubcrculose pulmonaire) 
(C. I. Worrzen), 731. 

— de Babinski dans les ictus épileptiformes 
et apoplectiformes de la paralysie géné- 
rale) (Robert et FourNIAL), 977. 

— de l'extenseur commun des doigts (An- 
runo MonseLLi), 45. 

— du tendon d'Achille dans la diphtérie 
(RozLesTon), 65. 

— fessier (BrcuTEREw), 121. 

— gastro-saliraire (RocEn), 848. 

— orbiculaire des paupières chez le chien 
de mer (Rrneeax), 807. 

— paradoral (Preuves anatomiques de la 
valeur du —) (Goroon), 1025, 1096. 

— particulier de flerion des orteils (Becu- 
TEREW), 120. 

— (MENDEL), 421. | 

— pharyngé (Font: et Goint), 806. 

— rotulten, graphique et ergographie (81L- 
VAGNI), 848. 

— trigémino-auriculaire chez le lapin (Vic- 
Tor Honstey), 421. 

— trigémino - facial (Du — ou trigémino- 
orbiculaire des paupières) (AGENonE 
Zenit), 45. 

Réfloxes dans le cancer (LAvORDERE), 


— de l'homme (Aunenino), 848. 

— (Hémiplégie infantile. — abolis aux mom- 
bres infériours, peu prononcés aux mem- 
bres supérieurs) (Boucwaun), 1112. 

— (Signe do Babinski dans la choréc de 
Sydenham) (Cnanrentien), 1476. 

— abdominaux dans la flèvro typhoïde (Or- 
TALI), 122. 

— culanés el tendineux (Etudes sur l'anta- 
gonisme des — dans les paraplégies spas- 
modiques) (Norca et Manse’, 703. 

— triens (Troubles isolés et simultanés des 
— dans lu paralysie générale) (Manannon 
pe MontyeEt), 428. 

— osseur (Norca), 969, 1096. 

— profonds et tremblement des doigts 
dans la neurasthénio (Sevenino), 239. 

— pupillaires (VENNEMANN), 322. 

— — dans les cardiopathies mitrales (Baatt- 
LON), 992. 

— tendineux (Application do la méthode 
grapho-photographique à l'étude des — 
chez l'homme et chez les animaux) (Fran- 
cors-Franck), 349. 

— — (La force des — et ses modifications 
dans I"hémiplégio) (Panvr), 122. 

— — (Sur l’élat des — dans un cas d’hé- 
miplégie compliquéc de tabes) (LeennanpT 
et Noneno), 577. 

Regard (Dislocation du — chez les laby- 
rinthiques) (Bonnien), 287. 

Régénération (Les névromes de — 

‘dans un cas d'amputation de la cuisse) 
(Tuomas), 578. 

— (Recherches expérimentales sur la dégé- 
nération et la — des fibres nerveuses 
dans la névrito parenchymateuse dégé- 
nérative; l'état du cylindraxe dans la 
névrite interstitielle hypertrophique pro- 
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pressive de Dejerine et Sottas) (Mevxa), 


Régénération (Un cas de tabes amyo- 
trophique étudié par la méthode à l'alcool 
ammoniaque de Ramon y Cajal. — de 
fibres à myéline dans les racines anté- 
rieures, de fibres sans myéline dans les 
racines postérieures) (NaG£oTTE), 417. 

— (Altérations de la fibre nerveuse, phéno- 
mènes de dégénération et de — dans la 
névrite parenchymateuse dégénérative 
expérimentale) (MeEpEa), 4030. 

— dans la moelle (Bixeces), 155. 

— des faisceaux centraux (Crank), 928. 

— des fibres nervouses (Sxaara), 880. 

— des fibres nervousos (Pennonciro A.), 
500, 723. 

— (Dégénéralion ct — des fibres nerveuses 
périphériques) (Besta), 315. 

— dos nerfs (GEuELLI), 880. 

— des nerfs, coudures nerveuses (Lu- 
Gano), 881. 

— des glandes surrénales (Laszine), 610. 

— des terminaisons motrices des nerfs 
coupés (Onieu), 57. 

— aulogéne des fibres nerveuses (PERRoON- 
CITO A.), 723. 

— collatérale des fibres nerveuses termi- 
nées par des massucs de croissance, à 
l'état pathologique et à l'état normal; 


lésions tubétiques des racines médullaires- 


(NAG&OTTE), 846. 

Régénérescence (Recherches sur la — 
des uerfs périphériques (Maninesco et 
Minea), 304. 

— des nerfs périphériques) (MepE«), 4140. 

Régime déchloruré dans l’épilepsie (Vire- 
MAN), 827. 

— hypoazolé (Régime alimentaire des épi- 
loptiques; régime végétarieaet —) (JuLes 
Vorsin et Rocer Voisin), 70. 

Réimplantation (Recherches sur la — 
de tissu cérébral) (Sazrykow), 44. 

Rein (A propos du centre du rein ct des 
nerfs sécréteurs du —) (Faucon: et Pea), 

— du chien après l'ablation de l'appareil 
thyro-parath yroïdien) (Manca), 502. 

Rejetons (Lisions du cerveau des — issus 
de mores malades) (CuanniN ct Lévi), 

Rémissions (Paralysie générale et — 
ETCHEPARE), 900. 

Rénale (Explorations dos fonctions —, 
intestinale et hépatique chez ua myxcedé- 
mateux) (Garnier ot Lebner), 4129. 

— (Modifications qui se produisent dans les 
capsules surrénales comme conséquences 
de quelques variations de la function gé- 
nita e el de la fonction —) (ManrassiNi), 


Représentation mentale (Note sur la. 


duréo de l'influence de la — d’un mou- 
vement sur le travail) (Fens), 335. 

Représentations obsédantes hallucina- 
toires (Les — et les hallucinations obsé- 
dantes) (Soukxnanorr SERG&), 740. 

Reproduction des cellules nerveuses 
(CanugLo Caccio), 876. 

Réseau péri-cellulaire (Boutons termi- 
naux et —) (VAN GeHUCHTEN), 651, . 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEBS 


Rescapés (Les hallucinations inanition- 
nelles chez les — de Courriéres) (Lasst- 
GNARDIE), 870. 

Résistance électrique du corps humaia 
(Fravin), 928. 

— galvanique (Note sur la — de In tate) 
(Hasxovgc), 261. 

Respiration (Recherches ultérieures tou- 
chant l’action du vague sur la — interne) 
(Sopnana), 87. 

Respiratoire (Contribution à l'étude du 

ne noméne — de Cheyne Stokes) (Cuato), 

— (Sur le mécanisme et sur le ryllime — 
des grenouilles normales et des grenouilles 
vagotomisécs) (Pan), 807. 

— (Surunréflexo coujonctivo —) (Couvarcu 
et Cuevrotier), 357. 

Respiratoires (Démonstration des cen- 
tres — spinaux au moyen de l’acapaie) 
(Mosso), 57. 

— (La synchronisation des mouvements 
— par excitation rythmique des nerfs 
centripétes) (JAPELLI), 808. 

Responsabilité des hystériques (Leaor), 


Rétablissement de ia fonction (Sur le 
— dans les maladies du cerveau) (Ax- 
TON), 727. 

Rétine (Changements qui se produisent 
dans la — des vertébrés par l'action de 
la lumière et de l'obscurité. H@ partie : 
la rétine des oiseaux et des mammifères) 
(CHianixt), 4030. 

— (Gliome do la — de l’œil gauche) (pz 
SréviLLe), 4120. 

— (Lésions syphilitigues des membranes 
profondes) (Rocuon-Duvicneauu), 4117. 
— (Modifications du pouvoir oxydant de 
la — sous l'influence de la lumière et 

do l'obscurité) (Lopato), 992. 

— (Pscudo-gliome) (ps SPÉvILLE), 4449. 

— (Structure fine) (Guino Sava), 56. 

— (Thrombo-phlébite de la veine centralede 
la — chez un tuberculeux) (Pécnsx), 441. 

Rétines (Cyanose des — dansle rctri-cisse- 
ment de l'artère pulmonaire) (Basinssi et 
Mlle S. Tourgsco), 124. 

Rétinite albuminurique (La question des 
lésions artcriclles chez les malades 
attutots de —) (Rucuon-Duvicneaup), 
‘4417. 


— (Chorio-— maculaire double congénitale) 
{Vacuor), 1420. 

Rétinites (Les chorio-—) (Asaotïe), 1418. 

Rétraction de l'aponévrose (Un cas pal- 
maire de maladie de Dupuytren guéri 
par, une médication locale) (Feanans), 
10 


Voy. Dupuytren. 

Rétrécissement de l'artère pulmonaire 
(Cyanose des rétines dans le —) (Ba- 
BINSKI et S. Touresco), 126. 

— mitral (Epilepsie ct —) (Pauty), 69. 

— —, aortite-coronarite ct es chez 
une syphilitique) (Rénon), 24. 

Rêves (Les recherches expérimentales 
sur les —; recherches sur les — du 
marquis d’Hervey - Saint-Denis) (Vas- 
Curne), 458. 

— d'épilepliques (Note sur les —)(Fén&), 68. 
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Réves stéréotypés (Des —) (Meunier), 173. 

Rhombencéphale (Sur un noyau non 
décrit du —. 
corps resliforme) (Bancni), 92 

Rhumatisme cérébral (La chorée consi- 
dérée comme —) (Duckworth), 955. 

— — (Un cas de —; rechorches bactériolo- 
giques, ponction lombairo) (Cane ct 
JAMRON), 223. 

— chronique (Névrite asccndantc et —)(LE- 
sonne el Cuartien), 674, 873. 

— (Névrite périphérique et —) (Lesonne 
et Descoup»s), 1061. , 
— — (Paralysie pseudo-bulbaire ct dysar- 
thrie; —) (Pzratn), 536. à 
— — (Pathogénie des ankyloses verté- 

brales) (Leni), 1043. 

— — (Une conception pathogénique du 
—) (Bsanarp), 948. 

— déformant du côté opposé à l’hémiplé- 
gie (Acuanp ét Risor), 194. 

- (Pseudo-—) aigu chez un sujet hysté- 
que (Goncta), 424. 

Rhumatismes (Traitement de cerlains 
— chroniques par l’opothérapie tliyrol- 
dienne) (Cuarsss), 825. 

Rigidité spasmodique infantile (HaUsHAL- 
TER et Coun), 1155. 

Rire spasmodique (G1ANELLI), 536. 

— a pleurer spasmodiques (DénouBaix), 


— ct pleurs spasmodiques. Epilepsie jacko- 
nienne accompagnée de crises de larmes 
suivics d'aphasie et d’hémiplégie gauche 
avec ramollissement de la zone corticale 
motrice droile (Zi.eren), 4112. 

— et pleurer spasmodiques (Sur le méca- 
nisme pathogénique du — ct sur la 
fonction motrice du noyau lenticulaire) 
(Francescm), 611. 

Rolandique (Quelques considérations 
sur un cas G'aphasic hystérique consé- 
cutif à un traumatisme important de la 
région — gauche) (Ttxrzn), 818. 

— (Tubercule solitaire do la région —, 
cranicclomie, extirpation, guérison) 
(ALEssanpnt), 48, 49. 

Rolandiques (Symptomatologie rare dé- 
terminée par un fibrosarcome de la 
dure-mére comprimant le pied des cir- 
convolutions — gauches du cerveau) 
(Rava), 8332. 

Rougeole (Mryélite lombaire transverse 
conséculive à la —) (Priuancert), 1037. 

Rougeur (Note sur l'étendue de la —) 
(FERÉ), 336. 

Rubéole (Polynévrite suite de —) (RE- 
vizLion et Lone), 513. 

Rythme respiratoire (Sur le mécanisme 
et sur le — des grenouilles normales et 
des grenouilles vagotomisées) (Pant), 807. 


Saignée (Deux cas de — dans le mal épi- 
leptique) (llouzeL), 334. 

Sang (A propos de certaines propriétés 
pretenducs loxiques et thérapeutiques du 
— des épilepliques) (Sara ct Rossi), 1049. 


Le noyau supérieur du 


1283 


Sang (Des altérations cytologiques du — 
dans les maladies mentales) (Kiiprez et 
Leras), 518. | 

— (Du point de congélation et de la tencur 
ca chlorures du — ct des urines chez les 
éclamptiques) (Macé et Pignnet), 334. 

— (Etude cytologique, bactériologique ct 
expérimentale da — chez les aliénés) 
(Divx), 750. | 

— (Examen du — dans l'acromégalie) (Sa- 
KARAPHOS), $20. 

— (Existe-t-il dans le — des déments’ pré- 
cores uno forme spéciale de globule 
rouge) (Mveata), 517. 

— (Modifications des cellules éosinophiles 
dans Jc — des épileptiques) (MonseLLi ct 
Pastore), 1048. 

— (Observations ultramicroscopiques sur 
le liquide céphalo-rachidien ct sur le —) 
(Davis), 231. 

— (Point de congélation du sérum du — 
après l'extirpalion complète du système 
thyro arath yroidien) (Carosraxco), 138. 

— (Sur la présence de la choline dans le — 
au cours des maladies du système ner- 
veux) (CLaune et BLANCHETIÈRE), 781. 

— (Sur la loxicité du — des aliénés, con- 
tribution à la pathogénèse des psychoses 

aiguës) (PRaGOTr), 515. 

— (Viscosité du sérum du — dans Ics lé- 
sions expérimentales de lapparcil thyro- 
parathyroïdien) (ano ct Rossi). 135. 

Sarcomateuse (Infiltration — diffuse de 
la pie-mcre spinale) (STANLEY BARNES), 


Sarcome cérébral ct sarcomatose du li- 
quide céphalo-rachidien) (Lozrer et Crov- 
ZON), 

— du lobe droit du cervelet et du pédoncule 
cérébelleux inférieur droit: valeur dia- 
gnostique de la position de la téle; hy- 
pcrlension cranienne avec hypotension 
rachidienne) (LAnuELLB), 204. 

— du lobe olfactif droit chez unchien (Man- 
cHaNn, Petit et Coquor), 446. 

— endothélial. à cellules fusiformes de la 
dure-mère pénétrant dans le cerveau 
(BLackeunx et Hoven), 727. 

— latent du nerf moteur oculaire commun 
(Mancuaxn et Ouivien), 537. 

— méningé (Les tumeurs méningécs, trois 
cas de —) (Roussr), 996. 

— multiple (Présentation d'un spécimen do 
rea” a colonne vertébrale) (A. Buss), 


— ossifiant de la voile éranienne ayant pro- 
voqué l’aplatissement des hémisphères 
cérébraux avec atrophie cérébelleuse con- 
séculive chez un chien (Petit), 417. 

— sous-culané (Lipomes sous-cutanés mul- 
tiples ou — primitif) (TmeauLT), 365. 

Saturnine (Intoxication — dans scs rap- 
ports avec la grossesse) (DENEUFBOVRL), 

6. 


— (Paralysie oculaire primitive dans l'into- 
xication —) (Prioux), 1419. 

— (Un cas de méningite subaigué d'origine 
— terminée par guérison) (OETTINGER et 
MacLoixeL), 996. 

Saturnisme (La tension arléricile dans 
le — aigu et chronique) (QuezuiEx), 166. 


1284 


Scaphandrier (Sur un cas de maladie 
des plongeurs, hématomyélie chez un — 
pécheur d’éponges) (Bonner et Préary), 

3. 


— (Les paralysies des —) (Borxer et Auoi- 
BEat), 325. 

Scapulee alate physiologiques (RuoLen et 
Ronoort), 4007. 

Soarlatine (De quelques symptômes ner- 
veux au cours de la — ; leucocytose du 
liquide céphaio-rachidien)(Henry Duroun 
et Ginoux), 68. 

— (Deux cas de confusion mentale liés à la 
fièvre typhoide et à la — Séro-diagnostic 
et étude bactériologique) (Taty et Cuau- 
mien), 784. 

— (Méningite spinale suppurde au décours 
d'une —) (Leroux), 997. 

Sciatique avec scolicse homologue (Ga- 
VAZZEN1), 29. 

— (Fibres dilatatrices du nerf —) (Bystaa- 
NINE), 4440. 

— (Fibrome du nerf — ; ablation ; guérison) 
(Losson), 455. 

— (Influence de l’élongation du nerf — sur 
le développement des os du membre pos- 
tériour chez le lapin) (Bitttaan et Betcet), 

- 815. 

— (Influence del’arrachement et de l’élonga- 
tion du nerf sciatique sur le développe- 

- ment des os du membre postérieur chez 
le lapin) (Brzzrano, Betcet et Maret), 315. 

— (Influence de l'irritation du nerf — sur 
le développement des os des membres 
postérieurs chez le lapin) (Bu.zrano et 

ELLET), 501. 

— (Inutilité des injections épidurales de 
cocaïne et de stovaine dans la névralgie 
—) (S&venino), 908. 

— (Participation des troncs nerveux de 
l'extrémité postérieure dans l’innervation 
vaso-motrice de ses régions distales; mo- 
dilication des éléments vaso-moteurs et 
des vaisseaux do cette extrémité après 
lésion du norf —) (Lapinsxy), 4109. 

— (Scoliose alternante avec lombo —) 
(Henry Muicx), 28. 

— (Section complète du nerf —, suture ner- 
veuse, retour partiel de la sensibilité et 
de la molilité) (Countin et Bossusr), 132. 

— familiale (Tuberculose inflammatoire 
— d'origine tuberculeuse) (Corre), 29. 

Sciatiques névralgiques (Les sciatiques 
radiculaires, valeur diagnostique et pro- 
nostique do la topographie des trour.les 
de la sonsibilité objective au cours des — 
névritiques, radiculaires)(Loatat, Jacos 
et SABARÉEANU), 267. 

— radiculaires, valeur diagnostique et pro- 
nostique de la topographie des troubles 
de la sensibilité objective au cours des 
sciatiques névraigiques, névritiques, ra- 
diculaires) (Lontat-Jacos et Saparganv), 


Sclérodermie sméliorée par l'arrénal 
(Mitcanp), 444. 

— diffuse. Traitement thyroïdien. Guérison 
(MENETRiER), 1130. 

— —, amélioration considérable par le 
traitement thyroldion ‘MéNéTrikna et 

. BLocu), 444, 649. 
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Sclérodermie généralisée (Tovcnann), 618. 

— syslémalisée de la face (Tuinieace), 538. 

Sclérose cércbrale (Caurpgcc), 808. - 

— combinée, forme sénile (Manse), 1188. 

— combinée pseudo-systématique (Veacen et 
Gaenien DE CanDENAL), 216. 

— — subaigud de la moelle épinière (Osuz- 
nop), 729. 

— en plaques; atrophie cérébelleuse et sclé- 
rose pseudo-systématique de la moelle 
épinière (CaroLa), 988. 

— — (étiologie et traitement de la —) 
(Nespon), 160. 

— — (Importance des symptômes hysté 
riques dans l'étude de la pathogénie et 
du diagnostic de la —) (Zi.csen), 657. 

— — (Paralysie avec contracture des qua- 
tre membres. — vérilise à l'autopsie) 
(Thomas et ge à 86. od 

— — (Para ie spasmodique; troubles 
cérébraux, — probable) (Cane Pærrr 
et VeiLLanv), 595. 

— — (Quelques symptomes de la —) 
(Ci.avog et Ecazn), 276. 

— — (Rapports entre l'encéphalile non 
suppurée et la —) (Maas), 809. 

— — (Statislique de 306 cas de sclérose 
multiloculaire) (Beacea), 159. 

— — (Troubles psychiques et plus spécia- 
foment intellectucls dans la —) (Sarre), 


— = (Troubles mentaux de la —) (Rascst), 


— — (Véronal contre les tremblements, 
en particulier les tremblements de ja —) 
(Compemace), 340. 

— — À forme amyotrophique (Lésions des 
cellules des cornes antérieures dans la —) 
(LesonNg), 179. 

— — erpérimentale des toxines aspergil- 
laires (Cen: ot Besta}, 160. 

— fulcrslilielle (Double exophtalmie chro- 
nique par — psoudo-hypertrophique des 
muscles moteurs du globe oculaire) 
(Rocuon-Duviansav), 476. 

— latérale amyotrophique (Atrophie non 
syslématisée dans deux cas de —) (Kour- 
VNIKOFF), 699. 

Atrophies spinales progressives 
(Liver), 993. 

— — combinée avec des cysticerques du 
cerveau (Merge), 938. 

— — où les sympidmes furent unilatéraux 
et ascendants (Ports), 938. 

ose (Paralysie bulbaire et —) (ox Reszi), 


— —, pronostic(CLauve et Lezonne), 1093. 

— — (Quelques symptômes rares au cours 
de la —)(CLauox Lesonng), 1090. 

— — (Un cas de — avec phénomènes très 
accentués et amyotrophic accusée des 
membres supérieurs; phénomènes bul- 
baires très marqués, marche rapide, 
mort, autopsie) (Puscaniu et Lamaaron), 
789. 


— — (Un cas de — avec dégénération de 
la voie pyramidale suivi au Marchi de 
la moelle jusqu'au cortex) (Rossi et 
Rovssy), 385, 393. 

— — (Un cas de — à forme anormale avec 

. autopsie) (Lesonne ct Laxanurrrz), 485. 
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Sclérose latérale amyolrophique(Un cas de 
— à début douloureux et atypique) (CHar- 
Tien et Kosevnixorr), 683. - 

— lobaire (Sur la pathogenic des sclé- 
roses neuro-centrales juvéniles (FErna- 
MINI), 264. 

— mulliluculaire (Statistique de 206 cas de 
—) (Bencen), 159. 

— pseudo-systématique (Sclérose en plaques; 
atrophie cérébelleuse et — de la moelle 
épinière) (CaAToLA), 938. 

Sclérose combinée dans la paralysie 
g'nérale (Oar et Rows), 36. 

— — (Vicounoux ot Laionez Lavastine), 
36. 

— neuro-centrales juvéniles (FERRAMINI), 
264. 

— névroglio-connectives (Observations ana- 
tomo-pathologiques et cliniques sur deux 
cas de troubles cérébraux comme contri- 
bution à l'histologie ot à la thérapeutique 
chirurgicale des — ct des neuroglioses 
pures post-traumatiques) (Roncaut), 809. 

Scoliose allernante avec lombo-sciatique 
droite (Henny Meics), 28. 

— des adolescents (Rachitisme tardif et —), 
(Braissaup et Mourien), 947. 

— homologue (Un cas d'ischialgie radicu- 
laire avec —) (Gavazzen!), 29. | 

Scopasthénie d'origine labyrinthique et 

uclques irritations singulières du noyau 
de Deiters (P. Bonnien), 225. 

Scopasthéniques (Troubles —, hypni- 

_ ques et associés au vertige labyrinthique) 
(Bonnier), 323. 

Scopolamine dans l'éclampsie (Launen- 
DEAU), 1045. 

— (De fa — comme hypnotique et sédatif 
dans les maladies mentales) (Cnozær), 

3 . 


631. 

Scorbut (Du — chez les aliénés) (Tov- 
Louse ct Damaye), 786. 

Scyllium (Sur quelques phénomènes spc- 
ciaux de mouvement ct d'inhibition chez 
le requin —) (van Rrnpern) 50, 884. 

Secousses rythmiques de la tele dans la 
maladie de Flajani-Basedow (BezLucci), 
4046. 

— toniques intentionnelles (Névrose carac- 
térisée par des —) (BecuTensw), 170. — 
Sécrétion lymphatique (Les œdèmes cir- 
conscrits aigus ot chroniques sous la 
dépendance du système nerveux; rôle de 
la — dans leur pathogénie) (Vatosra), 


68. 

Sécrétoire (Sur l'activité — de la glande 
thyroïde dans quelques conditions mor- 
bides) (Tipgnti), 136. 

Segmentaire (Adipose douloureuse —) 
(Dupre ct Ginoux), 1089. 

— (Les dessins des vertébrés en rapPOrS 
avec le doctrine —) (Rynperx), 314, 535. 

Sel (Influence du — sur le travail) (Féré), 
535 


Sénile (Le cerveau —) (Leny), 756. 

Sens (Rapport entre les anomalies soma- 
tiques ct l'éducabilité des — chez les 
idiots) (MonTesanNo ct SELVATICO-ESTENSE), 
429. 

— musculaire (Sur l'orientation des points 
de l'espace pur les —, articulaire, tac- 
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tile des membres supériours chez les in- 
dividus normaux et chez les aveugics) 
(Suincer et Honrstey), 927. 

Sens siéréognoslique (Sur deux cas de 
perte du — à topographie nerveuse): 
(Noica et Por-Avrauescu), 592. | 

— — (Sur la porte du — à topographie 
radiculaire dans un cas de tabes) (Noica 
et AvrauEscu), 99. 

Sensation de boule et aura (Bucn), 457. 

— vibratoire (Sur le phénomène de la 

‘fatigue dans lc domaine de la —) (Nevu- 
TRAIL), 157. 
Voy. Vibratotre. | 

Sensibilité (Dissociation de la — à 1 
douleur superficielle et profonde dans 
rhémiplégie cérébrale) (Lizpmann), 123. 

— (La — dans la paralysie générale pro- 
gressive) (Giacnerti), 1044. 

— (Los conséquences de la lésion des nerfs 
périphériques chez l'homme (Heap et 
SHERREN), 652. 

— (Les troubles de la — d'origine syphili- 
tique an tronc) (Knapp), 995. 

— (Les voies de la — dans la moclle d 
l'homme) (Grasset), 724, 929. | 
— (Los sciatiques radiculaires, valeur dia- 
guostique et pronostique de la topogra- 
phie des troubles de la —  objec- 
live au cours des scialiques, névrulgi- 
ques, névritiques radiculaires) (Lonrar 
AcOB et SABAREANU), 267. 

— (Lésion bulbaire unilatérale: thermo- 
asymétrie et vaso-anymétrie: hémianes- 
thésie allerne à forme syringomyélique. 
Hypothèse nouvelle sur la conduction 
ime modes de la —) (Bapinsx:), 

177). ; 

— (Nouvelles études sur l’anesthésie ct la 
— des organes et des tissus) (LEnNan- 
DER KG), 728. 

— Ressembiances cliniques occasionnelles 
entre la carie des vertébres et la syringo- 
myélie bombo-thoracique daus la moelle 

‘des fibres par la — à la douleur et à la 
température) (Spitzer), 507. 

— Section complète du nerf sciatique; 
suture nerveuse, retour partiel de la — 
ot de la motilité) (Cocatin et Bossuer), 

— (Sur l'évolution de la — dans les cica- 
trices. dans les autoplasties et dans les 
greffes) (Env), 818. 

— Un cas de maladio de Pott cervical avec 
troubles très étendus de la — par ménin- 
gite concomitante) (Desenins et Cauus), 


— à la pression (Les troubles do la bares- 
thésie, — et leur cocxistenco avec l’anes- 
thésio vibratoire) (Maninesco), 324. 

— au diapason (Perte ou diminution de la 
— des libias dans la paraplégic spasmo- 
dique du mal de Pott) (Sannazés), 127. 

— dolorifique (Essai d'une étude sur la — 
cutanée avec la méthodo de von Frey) 
(Fontana), 449. 


7 objective (Les troubles de la ni dans 
a paraplégie spasmodique syphilitique 
(Noica et Mane), 994. 1 xP que) 


— osseuse (Du retour des sensibilités pro- 
fondes et spécialement de la sensibilité 
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osseuse chez les tabétiques par l'action 
des bains carbo-gazeux. Importance de 
cette notion dans lc traitemént de l’ataxie), 
(Hwirz), 272. 


Sensibilité primitive des batraciens 


(WINTREBEAT), 450. 

— tactile (Altérations de la — et de la sen- 
_sibilité thermique à la suite d’une bles- 
sure par instrument tranchant de la 
région radio-carpienne droite) (SasBa- 
TANI), 813. 

— thermique (Dissocialion de la — et dou- 
loureuse dans les blessures et affections 
médullaires) (Pure), 1459. 

— vibratoire (Contribution à l'étude ct à 

d'interprélalion de la pallesthésie, —), 
(Foncs cl Barnovecciio), 59. 

Sensibilités (Amnésie rétro-antérograde 

générale et presque totale; délire; anes- 
hésie considérable des diverses — chez 
une hystérique) (DeLAcroix et SoLacen), 


— (Du retour des — profondes et spéciale- 
ment de la sensibilité osseuse chez les 

.tabéliques par l’action des bains carho- 
gazcux.importance de cetto notion dans 
le traitement de l'ataxie) (Herrz), 272. 

Sensitifs (Note sur un cas de syringo- 

_myélie avec troubles — à topographie 

_radiculaire) (Raymonn et Français), 253. 

Sensitivo-motrice (Radiculite—)(Camus 
et Sézany), 1178. 

Sensorielle (Encore contre la folie — 
de Bianchi, à propos de l'étude médico- 
légale des prolesseurs Ventra et Angio- 
lella sur un cas de folie sensorielle) (Ve- 
DRANI). 38. 

— (La folie —) (Fnacniro), 37. 

Sensorielles (Influence de quelques exci- 
talions — simullanées sur lo travail 
(FÊNE), 334. 

— (Durée de l'influence des excilalions — 

sur les mouvements volontaires) (FÉRÉ), 


= (Note sur l'influence de quelques excita- 
tions — successives sur le travail) (FËRÉ), 


335. 

Septicémie (Un cas de — à méningo- 
coques) (ManTins et Roune). 233. 

Septico-pyémie à pneumocoques, pneu- 

. monie. pleurésic, pyopérihépatite, abcés 
du foie,enducardile, méningile cérébro- 
spinale) (MouTIER). 452. 

Septum lucidum (Des radiations du — et 

. du trigone; espace sous-calleux antéricur) 
(Trovann), 445. 

Sérothérapie de lépilepsie (GEHarrz), 
399. 

Séro-toxique (Pouvoir uro-toxique et 
séro-hémolylique chez les malades de 
folic maniaro-d‘pressive) (ALBERTI), 38. 

Sérum antilélanique (Plaic du picd droit 
par coup de fusil, tétanos aigu traité par 
de hautlcs doses de —, guérison) (Cnné- 
TIEN), 815. 

— — (létanos guéri sur un nouveau-né 
par injections de —) (Minon), 165. 

— — Télanoxs suraigu consécutif à l'emploi 
préventif de — sec) (Lor), 815. 

— de Roux (Paralysics diphtériques traitées 

, par le —) (Guinon et Pate), 893, 


Sérun diphlérique (Guérison rapide d'une 
paralysie diphtcrique tardive par des 
injections de —) (Comsy), 893. 

— du sang (Le point de congélation du —. 
après l'extirpation complète et partielle 
du système thyro-parathyroïdien) (Caro- 
BIANCO), 438. 

— — (Sur la viscosité du — dans les 
lésions expérimentales de l'appareil 
thyro-parathyroïdien) (Faxo et GiLeeato 
Rossi), 135. 

— — des épilepliques (Sur la nature et les 
caractéres des principes toxiques et 
antitoxiques naturels du —) (Cenr), 240. 

— marin dans la thérapeutique des aliénés) 
(PELLETIEN), 370. 

— névro-loxique (Lésions nerveuses cellu- 
laires produites par le —) (Aunanw-De- 
LILLE), 469. 

— — (Préparation d'un — par la méthode 
d’immunisationrapide)(Agwanp DaeLiLez), 
320. 

— —-, lésions produiles (ArManD DELILLE’, 


Sexuel (Unc anomalie de l'instinet —. 
gtrontophilie) (FÉHé), 222. 

Sexuelle (le l’excilation — dans les psy- 
chopathics anxicuses) (Cuz: guas), £63. 
— (Un cas d’ubession hallucinatoire à 
forme de perversion —) (Oxivign), 463. 
Sexuels (ie la valeur sémiologijue dcs 
obsessions et des impulsions chez les 
ae —) (DesauNnars-Gogeuanyokn), 
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Sexuelles (Psyclopathologie des perver- 
sions —) (Donatn), 463. 

— (Fétichisme ct auto-masochismo asso- 
ciés) (Dumas), 463. 

Signe de la position dans l’angine de pui- 
(rine (LEonBE MinEnvins), 664. 

Simulation (De lu — des maladies men- 
tales ct nerveuses chez les enfants) (Mo- 
REAU), 460. 

— (Deux observations de troubles mentaux 
passagers ayant fait songer à la —) (Jr- 
QUELIER), 460. 

— (Les signes vasculaires de la douleur 
hysique au point de vue de la psycho- 
oxic oxpérimentale et de la sémeéiotique 

de la —) (Coxuces), 459. 

— de lu crise d'épilepsie (Cuavieny), 736. 

Singes inférieurs (Contributions aux lora- 
lisations histologiques do l'écorce crré- 
brale. 1il° partie, les champs corlicaux 
des —) (Bnonmann), 498. 

Sinus rérébrau.t (Cas de thrombose étendue 
des —) (Taney), 931. 

Sinusienne (Algie — frontale hy stérique) 
(CHAVANNE), 953. 

Sommeil dans les tumeurs cérébrales 
(Hencourt). 726. 

— (Tumeur cérébrale avec —) (MaicLand 
et Minsair), 854. 

— (Myxadéme et maladie du —) (Lox anv), 
542 


— (Sur l'origine du —. Etude des relations 
entre le sommei! et le fonctionnement de 
la glande pituitaire) (Sazwox), 613. 

— (Paralysie faciale consécutive à une 
fausse position pendant le temps du —;, 
(KNarr), 455. 
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Sommeil hypnotique (Des signe objectifs 
de la suggestion pendant le —) (Becn- 
TEREW). 737, 

— — (Qu'est-ce que l'hypnose?) (Becu- 
TEREW), 737. 

—, (Maladie du —) (Sicarno et Mourien), 

126 


— — (TARCHETT!), 233. 

— — chez un blanc. Résultats bactériolo- 
giques et histologiques) (Srcann et Mov- 
Tien), 1127 

Somnolence physiologique et patholo- 
gique (Gunen), 56. 

Somnolente (La méningite tuberculeuse 
dos nourrissons, forme — de M. Lesage; 
importance capitale de la Jonction Jom- 
baire pour le diagnostic) (VaniorT), 454. 

Sorcellerie en Extréme-Qrient (JEAN- 
sELME), 866. 

Soulévement (Sur les éléments du juge- 
ment par la comparaison des poids au 
moyen de leur —) (Trèves), 899. 

Souris (Le rôle du rat et de la — dans la 
propagation de la rage) (RewLixGen), 813. 

Sous-maxillaire (Secrélion — chez le 
chien, à fistule permanente après la sec- 
tion des nerfs gustatifs) (MALLorzet), 
500. 

Bpasme clonique (Note clinique sur un 
cas — dans lo territoire de l'accessoire 
de Willis, déterminé par la malaria) 
(Cont), 544. 

— facial (INGELRANS), 237. 

— — guéri par une injection profonde d’al- 
cool (Asavwïe et Duruy-Dutesyrs), 496. 

— — (flémi — comme équivalent de la 
paralysie facialc) (NÉGno), 1042. 

— — (Origine périphérique du —) (Ray- 
MOND, Levy, Baunourn), 779. 

— — (flémi — de la face guéri par des 
injections d'alcool) (Lévy et Barnouin), 

70 


— — droit (Syndrome associé de paralysie 
facialo gauche el de — d'origine intra- 
cranienne) (Brissaun, Stcann et Tanon), 
779 


— — périphérique (Baninsk1), 858. 
— professionnel (Un cas rare de — de 
l'extrémité inférieure) (Haskovec), 1096. 
Spasmes (Essais detraitement de certains 
cas de contractures, — et tremblements 
des membres par l'alcoolisation locale 
des troncs nerveux) (Brissaun, Sicarn et 
TANON), 633, 675. 

Spasmo-cérébelleux (Troubles — con- 
sécutifs à une fièvre typhoïde) (Acnars 
ct Dewancne), 1088. 

Sphincters (Etat des — dans le syndrome 
de Little) (Mile Camrana), 159. 

Bphygmomanométriques(Recherches 
— dans divers états nerveux fonction- 
nels) (pe Buock), 1110. 

Spina bifida. anatomie pathologique ct 
embryogéne (DENUGÉ), 1006. 

— (Sur on cas do — chez un adulte) 
(Lozro), 620. 

— cervical (Syringomélo-méningocélo avec 
hydromvélie ct hydrocéphalie) (Davis) 
507. 


— oceulfa (Sur un cas de —) (TonneTrA), 
620. 
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Spinal (Parl ‘sie de la branche externe 
du — ans Ie tabes) (Avpaxorr ANNA), 


937. 
Spinale (Atrophie musculaire —) (Lier), 


— (Monro et Finpay), 904. 

— (llémiplégie gauche d’origine —) (GLo- 
RIEUX), 364. 

— (tHlémorragie —; quelques-unes de ses 
phases généraics) (Bnownina), 325. 

— (La névrite — d'origine otique) (Ls- 
roux), 164. 

— (Méningite — suppurée au cours d'une 
gcarlatine) (Leroux), 997. 

— (Paralysie — syphilitique, avec considé- 
rations spéciales sur le type décrit par 
Erb) (Doucnerty), 161. 

— {lathologie — 6xpérimentale) (p'ABuNDo), 

{ 


Spinales (Atrophies — progressives) 
(Liret), 993. 

Spinaux (Démonstration des centres res- 
piratoires — au moyen de I’acapnic) 
(Mosso), 57. 

— (Sur la résection expérimentale des 
nerfs —) (Veccut), 457. 

Spirochostes pales (A propos de la patho- 
génie de la paralysie générale et des — 

e Schaudinn-Hauffmann) (Giunio Ca- 
TOLA), 901. 

— — (Absence des — dans Ic systéme 
nerveux central dos paralytiques géné- 
raux et des tabétiques) (Maninesco et 
Mixea). 388. | 

Spondylitis (Type vertébral de l'arthrite 
déformante) (LLEWELYN JoxEs), 492. 

Spondylose guérie par l'acide phospho- 
rique (Crarsse), 167. 

— rhisomélique (Marie ct Leni), 424. 

— — (Soma), 948. 

— — (Cyphose chez un tuberculeux rap- 
pelant Ja —) (Brissaup ct Moutien), 422. 

— — (Maladics ankylosantes, étude do 
quelques formes cliniques) (Jacossonn), 
019. 

— — (Pathogénic des ankyloses verté- 
bralcs) (Lert), 1043. 

— — (Sur Ics ankyloses de la colonne ver- 
tébrale ct sur la —) (CANTANI), 649. 

Squelette (Lésion du — chez un castrat 
naturel) (Gross ct Sencent), 1131. 

Sténométre (Appréciation des troubles 
nerveux au moyen d'un apparcil nou- 
veau, le —) (Jone), 786 

Stéréognostique (Sur la perte du sens 
& topographie radiculaire dans 4 cas de 
tabes) (Norca et Avrauescu), 99. 

— (Sur deux cas de perte du sens — a 
topographie nerveuse) (Norca et Por- 
AVRANEsCH), 592. 

Bténose duodénale aiguë ct paraplégic 
motrice au cours dun mal de Polt lom- 
hairc (Gauss), 427. 

Stéréotypés (Des réves—) (Meunien), 173. 

Stéréotypie graphique (AntneAUME et 
Micnor), 1162. 

Stéréotypies (Vianna), 961. 

— démentielles (Ressitne), 964. 

Sternum infundibuliforme (Thorax cn 
entonnoir) (Trstrart), 1008. 

Voy. Thorax en entonnoir, 
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Stigmates périphériques (L’hystéric g - 
trique et ses rl (Matutgu et Roux), 424. 
— psychiques (L'hystéric gastrique et ses 
—; mesure do la suggestibilité ; les ma- 
lades hétéro-suggeslibles ; la volonté 
wae les hystériques) (Matuszo et Roux), 

4 


Stokes-Adams (Noto sur un cas de ma- 
ladie de —. Pouls lent permanent) 
(BLoNnDIN), 888. 

— (Syndrome de — ct paralysio générale) 
(Rior), 4446. 

Voy. Pouls lent. 

Btovaine (Action do la —) (Varvaro), 

— (RecLus), 467. 

— (Anesthésie chirurgicale par la —) 
(Muacigrn), 4138. 

— (Emploi de la — comme anesthésiquo 
spina et comme anesthésique local) 
(CHIBNE), 467. 

— (La — comme anesthésique local dans 
le, pratique chirurgicale) (Mancuerri), 
46 


— (Rachi —) (Cuaper), 274. 
Stovainisation (Rachi —) (PouLiquex), 
6 


31. 
Voy. Rachistovatnisation. 

Streptococcique (Méningite —, tumeur 
des fosses nasales, lésions du palais) (De 
Veccui), 458. 

— (Des allérations anatomo-pathologiques 
des capsules surrénales au cours de 
l'infection —) (Laszixs), 640. ; 

Strychnine (Alcoolet —, alcool et venin) 
(VALENTINO), 234. 

Sucre (Recherches expérimentales sur 
l'influence du — sur le travail) (F&né), 


 Suggestibilité (L'hystérie gastrique et 
ses tigmates psychiques : 4° mesure de 
la —, los malades hétéro-suggestibles : 
los malades auto-suggestibles ; la volonté 
chez leshystériques) (Matuieu ct Roux), 
423. 
Suggestion (Cas de tics multiples de la 
face guéris par —) (M'e Joreyxo), 1010. 
— (Des signes objectifs de la — pendunt le 
sommeil hypnotique) (Becurenew), 737. 
— Oraison funèbre desrayons N)(Monoven), 
16 


— thérapeutique | (Les accidents hystéri- 
ques et la —) (INGEGNiEzAos), 31. 

Suicide chez les alcooliques (Lorenzi), 
4 


— chez les persécutés (Baacain), 369. 

— chez les enfants (Mongau), 961. 

— (Pseudo- — d'un paralytique général) 
(Detmas), 820. — 

Sulfate de magnésie (Traitement du tétanos 

ar des injections intraspinales de —) 

oran). 4015. 

Sulfo-carbonées (Contribution nouvelle 
à l'étude des polynévrites —) (MEnLIx), 29. 

Sulfure de carbone (Contribution à l'élude 
des effets du —) (Vuaniuin), 30. 

Suppurations et tétanos par injections 
hypodermiques) (Sasarracoi), 168. 

Surdité due à l'hystérie et aux états 
similaires) (Mac Brive), 815. 

— vertiges, bourdonnements; ponction lom- 
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baire et rééducation de l'oreille au 

moyen des diapasons, résultats compa- 

ratifs) (NarTixn), 466. 

Surdité verbale (Présentation d'un malade 
ofrant des symptômes de —) (Laur), 


— -— (Tumeur du Jobe temparal. Absence de 
—) (Denoitte), 727. 

— — congénilale (For), 885. 

— — pure hystérique (GarLicanis), 863. 

Surmenage intellectuel el névroses (Con- 
tribution à l’étiologic dela chorée) (Taou- 
BETTA), 957. 

Surrénales (Adénome des capsules — 
et hypertension dans l'hémorragie céré- 
bralec) (Faoën et River), 994. 

— (Do l'aplasie des capsules — chez les 
anencéphales) (Rusu), 610. 

— (De la régénération des glandes —) 
(Laszine), 640. 

— (Des altérations anatomo-pathologiques 
des capsules — au cours de l'infection 
streptococcique) (Laszinx), 610. 

— (Hémorragies — dans les infections et 
intoxications aiguës) (Nzsovx), 64. 

— (La paragangline Vassale en clinique 
médicale et obstétricale) (Gn:seLLini), 


— (Les capsules dans l'infection rabique) 
(Moscutnt), 66. 

— (Modifications qui se produisent dans les 
capsules — comme conséquences de 
quelques variations de la fonction géni- 
tale et de la fonction rénale) (Maraassini), 

— (l’hysio-pathologie de l'appareil des 
capsules eurrénales) (Vaste), 221. 

Buture de la moclle épinière pour section 
complète de cet organe par coup de feu. 
(Fow.en), 814. 

— du nerf facial au nerf hypoglosse (La- 
FiTeE-Dupont), 941, 

— des nerfs (Rectus), 961. 

— nerreuse (Section complète du nerf scia- 
tique. — Retour partiel de la sensibilité 
of de la motilité) (Counrinx et Bossuxr), 


— prinilive du nerf cubilal sectionné acci- 
ontellement ; réunion immédiate avec 

restauration rapide et complète des fonc- 
tions (Cuarur), 364. 

— tardive du nerf radial sectionné ; bon 
réultat fonctionnel) (Cuarur et Gæavazs), 

Sympathectomie dans leglaucome(Asa- 
big), 225. 

— (Sur la — dans le trailement du tic doa- 
loureux convulsif de la face) (Deceer), 

— (Traitement du tic douloureux convul- 
sif de la face par la —, résultats éloignés) 
(PorniEn), 74. 

Sympathique (Chirurgie du grand —) 
(Junnesco), 826. . 

— (Dos cellules nerveuses polyaucléaires 
—) (Gu£onquiEvsxr), 4107. 

— (Sur le cours des fibres centripctes du 
grand —) (Sparuira), 316. | 

— abdominal, oxtinpation (Pesar), 156. 

— — dans les infections (Laicxe:-Lavas- 
TINE), 68. 
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Sympathique cervical, artéres (DELAWARE 

et TANANESsco), 619. 

— — (Nouvelles recherches sur le — par 
rapport à la physio-pathologie oculaire) 
(Lonaro), 537. 

— — supérieur (Des altérations consécu- 
tives à extirpation du ganglion —) ((ias- 
PARINI), 610. 

— — — (Résection du — pour névralgic 
faciale rebelle) (Detset), 133.1 

— thoracique, artères (DeLamare ct LE 
Souno), 609. 

Sympathiques (Maladic d'Addison avec 
troubles —) (Cuavieny), 65. 

— (CouruonT, LesiEun et THevenot), 65. 

Syncinésie volilive (Benrozorri), 989. 

— (Boer), 990. 

Syncopaux (Phénomènes —, convulsifs 
et paralytiqucs à la suite des trauma- 
tismes de Ja plévre) (Fonnanour), 997. 

— bulbaire, lésion rachidienne (Gnenet et 
TANON), 1176. 

Syndrome cérébelleux (Leptoméningite 
chronique séreuse avec syndrome —) 
(Ginarvini), 229. 

— d'Avellis (Port), 990. 

— — (Un cas de syringobuibie ; — au 
cours d'une syringomyelie spasmodique) 
( Ravuonp et Gronces GuirLain), 441, 86. 

— de Babinski (Vautien), 28. 

— de Brown-Séquard dans Vhystérie (Cnis- 
PouTi), 30. 

Voy. Brown-Séquard. 

— de compression cérébrale et radiculo-gan- 
glionnaire par hypertension du liquide 
céphalo-rachidien dans un cas de tumeur 
du cervelet (Ravuonv et LRIONNE), 198. 

— de Korsakow (Sur un cas aigu, polio-en- 
céphalite supérieure hémorragique, et 
sur uu cas chronique de —) (BAEDECKEn), 
59. 

— de Landry avec une lym phocytose du 
liquide céphalo-rachidien, guérison (Ar- 
wAND-DELILLE ot DENECREAU), 491. 

— de Litile (Valeur nosologique. Formes 
cliniques. Traitement) (Baunon), 885. 

— de Méniére dd & unc méningite de la 
base) (Ravmonp ct Baur), 584. 

(Expériences sur le diagnostic 
ct le pronostic du syndrome de —) 
(Franxz Hocnwarrt), 226. 

— de Weber produit par une tumeur du 
lobe temporal (MENETRIER ct BLocn), 17. 

— — (Hémorragie du pied du pédoncule 
cérébral droit) (Man1AnNr), 887. 

— de la calotte pédonculatre(Gaunen el Bsr- 
TOLOTTI), 28. 

— gassérien dû à une névrite scléro-gom- 
meuse des trois branches du trijumeau 
(Lévy), 1194. 

— hystéro-neurasthénique (Hystéro-ncuras- 
thénie traumatique ; — provoqué par 
letravail à l'air comprimé) (Pace Crazar), 


— Inbio-glosso-pharyngé par lésion du scul 
héemisphéro gauche (D'Onuxa et Fnarini), 
934 


— méningé (Abcès cérébral ; nécrose cor- 
tical ; —) (Durrk et Devaux), 980. 
—, myoclonique (liucnann et Figssixoen), 
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Syndrome myopathique chez un enfant 
de 7 ans, Lire traitement par les 
bains hydroélectriques à courants tripha- 
rf (ARMAND-DELILLB et ALBent WEIL), 

9 


— pseudo-bulbaire d'origine névritique 
(Cours), 94. 

— thalamique (Desenixe ot Roussv), 524, 
555. 

— vestibulaire (Traumatisme cranien, —- 
accidents méningés cérébro-spinaux) 
(LEJONNE et x GcER), 470. 

Syndromes allernes vrais (Psoudo-para- 
lysies alternes fonctionnelles et organi- 
ques. Les —) (Vanet), 991. 

Synchronisation (Des mouvements res- 
piratoires par excitation rythmique des 
nerfs ccntripétes) (JAPPELLA, 808. 

Synergiques paradoxales (Note sur les 
contractions — observées à la suile de 
la paralysie faciale périphérique) (Lay), 


Synesthésies (Sur la psychochromcs- 
thésie et certaines —, audition colorée) 
(Fraser), 513. 

Synovite crépilante professionnelle chez 
un boulanger, contracture limitée du long 
supinateur, symptomatique d'uneinflam- 
mation sous-jacente de la gaine des vais- 
seaux radiaux) (Iluet et Lezonne), 289. 

Syphilis dans la pathogtnie du tabes dor- 
salis) (bE Pascauis), 956. 

— (De la paralysie générale conjugale ct 
de ses rapports avec la —) (LEnoy), 820. 

— (Paralysie générale et —) (Mani), 1138. 

— acquise (Paralysic générale et psychoses 
dans la —) (Lerner), 900. 

— à virus nerveur (Sur les maladies du 
systéme nerveux central d'origine syphi- 
litique et sur la question do la —) (Fis- 
cuLen), 893. : 

— cérébrale avec hémiplègie gauche guéric 
par les injections intraveineuses de mer- 
cure) (GALL), 536. 

— — (Cécité ot hémianopsie dans un cas 
de —) (Pottarnet Boinix), 4120. 

— cérébro-spinale (Difficultés du diagnostic 
entre le tabes ct la — avec relation de 
deux cas démonstratifs) (Camp), 265. 

— du névrare (Sur une forme clinique dela 
— réalisaut la transition cntre les myé- 
lites syphilitiques, le tabes ct la paralysie 
générale) (Guiuain et THaon), 362. 

— nerveuse (Valeur des lésions vasculaires 
ot périvasculaires de la —) (ALQUIER), 


— secondaire (Deux cas do paralysie faciale 
chez deux conjoints au cours de la —* 
(Fnancots-DainviLee), 617. 

— viscerale avec ophtalmoplégie doub 
(Acnann), 617. 

Byphilitique (Atrophie musculaire du 
type Aran-Duchenne d'origine —) (Lan- 
Nos), 993. 

— (Les troubles de la sensibilité objective 
dans la paraplégic spasmodique --) 
(Noica ct Manse), 994. 

— (Maladio osseusc de Paget guéric par le 
traitement anti—) (Jacquet), 1130. 

— (Méningite chronique — conjugale) 
(CHARPENTIER), 550. 
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Syphilitique (Paralysie spinale — avec 
considérations spéciales sur le type 
décrit par Erb) (Doucuenty), 161. 

— (Réflexions sur un nouveau cas de 
paralysie générale d'origine —) (Gaanien 
et SANTENO(ISE), 429 

— (Rétrécissement mitral, aortile et corona- 
rite et tabcs chez une —) (RÉuoN), 24. 

— (Sur les maladies du système nerveux 
central d'origine — et sur la question de 
la syphilis à virus nerveux) (Fiscu.er), 
8 


— (Tabes pendant l'évolution duquel appa- 
rait un chancre vraisemblablement — ; 
retard dans l’évolution anatomique des 
lésions médullaires ; névriles pcriphéri- 
ques intenses enrapporlavec une arthro- 
pathie du genou) (Veucen et ve Canpe- 
NAL), 592, 602. 

— Troubles de la sensibilité d'origine — 
au tronc) (Knapp), 995. 

— (Tumeur cérébelieuse d'origine —) (Sin- 
GER), 888. 

— (Un cas d’éruption — secondaire tardive 
chez un tabétique) (Brissaup et OsEr- 
TuUu), 774. 

— (Un cas de paralysie générale des aliénés 
avec méningo-myélite —) (GRaHAM), 460. 

Syphilitiques (Coexistence d'accidents 
— tertiaires avec le tabes et la paralysie 
généralc) (Dor.eans), 903. 

— (La ponction lombaire comme moyen 
précoce de diagnostic ct prophylaxie des 
ésions — des centres nerveux) (Roux et 
Minor), 1089. 

— Lésions encéphalo-méningées chez les 
nouveau-nés —) (Ravaur et PonseLLE), 
444 


— (Lésions — des membranes profondes) 
(Rocnon-Duvicneaup), 1147. 

— (Sur la coexistence des lésions — ter- 
tiaires avec ic labes) (Mouror), 419. 

Syringobulbie (Cinq cas de —) (Iva- 
NOFF), 4445. 

— (y mplomatologie de la —) (lvaxorr), 
1146 


— Syndrome d'Avellis au cours d'une 

syringomyélie spasmodique) ‘Rarmoxs et 
UILLAIN), 49, 8. 

Syringomyélie avec troubles scnsitifs 
à lopographio radiculaire (Raywonn ct 
Fnancais), 253, 278. 

— (Arthropathies nerveuses. Aggravation 
des lésions et amélioration fonctionnelle) 
(GRENET et Tanon), 1492. 

— (Contribution à l'étude de la maladie de 
Morvan et de la formation des cavités 
médullaires) (STsuriNG), 62. 

— et mal de Polt (ALguien et LuERMITTE;, 
1141. 

— et maladie de Basedow (SPILLMANN), 


507. 

— (llématomyélio ct —) (Küzrix), 507. 

— Ressemblances cliniques occasionnelles 
entre la carie des vertcbres ct la — bom- 
bo-thoracique, et localisation dans la 
moelle des fibres par la sensibililé à la 
douleur et à la température) (SriLLER), 

— (Sur un cas de — à prédominance unila- 

. térale avec atropbie musculaire à topo- 
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graphie radiculaire) (Leënnannr ect No- 
REKO), 177. 

Syringomyélie Sur un cas de — à 
type douloureux) (Rayuonp et Lagaustts), 


576, 

— (Tableau clinique de la — ; histologic 
des muscles atrophiés) (Si:vestains), 61. 

— type Morvan avec paralysie faciale dou- 
ble (Vanes ANcIANo), 62. 

— (Un cas assez rare de — unilatérale) 
(Wimmer), 507. 

— (Un cas do — à localisation poliomyé- 
lique postérieure) (Lesonxe et Ecces), 

4. 


— à forme anormale (Batcet ct MaiLLaep), 
562 


— spasmodique (Un cas de syriagobulbie. 
Syndrome d'Avellis au cours d’une — 
(Raxwoxw et GuiLLAinx), 41, 86. 

— — avec altitude particulière des mem- 
bres supérieurs (Rarmoxu ct Faanxgats), 
350, 374 

— — (Etude anatomo-clinique d’un cas de 
—) (Acquizn ct GuiLuain), 489. 

Syringomyélique (Lésion bulbaire uni- 
alérale; thermo-asymétrie et vaso-asy- 
métrie; hémianesthésie alterne à forme 
—). Hypothése nouvelle surla conduction 
des divers modes de la sensibilité (Ba- 
binski), 4477. 

Syringomyéliques(Contribution casuis- 
tique à la connaissance des ostéo-arthro- 
pathics — : note sur les fractures spon- 
tances) (Bakea), 64. - 

Syringomyélo-méningocèle (Cas de 
spina bifida cervical, — avec hydromyé- 
lie et hydrocéphalie) (Davis), 507. 


T 


Tabes (Arthropathies nerveuses. Aggra- 
vation des lésions ct amélioration fonc- 
tionnolle) (Gnexer et Taxox), 14192. 

— (Atrophie de Viris au cours du — 
et do la paralysie générale. Ses rapports 
avec lirrégularité et les troubles reflexes 
de la pupille) (Duruv-Durewrs), 4449. 

— avec amyotrophie et arthropathic sup- 
purée) (Onno), 587. 

— avec lésions à peine apprécialles de la 
moelle) (ANDRE Tuomas el Ilausxn), 573. 
— avec atrophie des muscles de la nuque, 
de la ceinture scapulaire ct des membres 
supérieurs. Malformations famitiales. 
Appareil de contention pour remédier à 
l'insuffisance des cxtenseurs do la tite 

(Rarsonn et Hust), 4482. 

— (Cévité et —) (Lens), 1447. 

— chez le mari ct paralysie générale chez 
la (cmine (Méningite chronique 6y phili- 
tique conjugale) (Cuagrentigr), 550. 

— chez les enfants (Mancouis), 1124. 

— (Coexistence d'accidents syphilitiques 
tertiaires avec le — ct la paralysie gv- 
nérale) (DonLéaxs), 903. 

— (Coexistence des lésions syphilitiques 
tertiaires) (Moutor), 419. 

— (Crises oculaires et syndrome pseudo- 
basedowien dans l'ataxie locomotrice) 
(Lan, Haskovec), 391. 
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Tabes (Crisos hépatiques et —) (JoLty), 
4 


— (De l’analgésie du nerf cubital à la pres- 
sion et de la valcur séméiologique de co 
signe dans le tabes) (Heitz), 854. 

— (Difficultés du diagnostic entre lc — et 
la syphilis cérébro-spinale avec relation 
de 2 cas démonstratifs) (Caur), 265. 

— ct nourotabes (Manrani), 4433. 

— et tabes combiné (L. pe Rezenne-Purcn), 
855 


— (Evolution dc l’amaurose dans le —) 
(Gatezowsky), 613, 1119. 

— (Formes frustes) (Raywonn), 855. 

— (Histologie do la pathogénio du —) 
(Marineaco), 643. 

— (Hypotonie et hypertonic chez une 
scule et même malade) (Bycnowsxt), 
4 


69. 

— (Evolution du —) (Grammanta Fratint), 
23. 

— (La paralyaie de la branche externe du 
spinal dans lo —) (Avnaxorr), 987. 

— (La syphilis dans la pathogénie du —) 
(pe Pascauis), 936. 

— (Le — envisagé sous Je rapport des 
troubles do Péquilibration) (BaLL&T), 854. 

— (Les agents physiques dans le traite- 
ment du —) (AzzanD et Cauvy), 854. 

— (Les alaxiques, considérés comme at- 
teints de phobie ou d’astagie-abasic, sont 
en partic des cas d'incoordination ou 
d'anestrésie du tronc méconnus) (Faure 
M.), 774. 

— (Lésions systématiques des cordons 
postérieurs dans la paralysie générale 
et leur signification au point de vuc de 
l'origine du —) (Davin Onn et Rows), 
36 


— nature et physiologie pathologique 
(Faune), 856. 

— pendant l’évolution duquel apparait un 
chancre, vraisembiablcment syphilitique; 
retard dans l'évolution anatomique des 
lésions médullaires; névrites périphé- 
riques intenses en rapport avec une 
arthropathie du genou) (VerGen ct Gre- 
NIER DE CARLENAL), 592, 602. 

— (Pronostic du — dorsal) (E. von Ma- 
LAIsB). 656. 

— (Rééducation motrice) (MAnTINET), 419. 
— (Remarque sur une altération du cer- 
velet dans le — dorsal) (Weicent), 224. 
— (Rétrécissement mitral, aortite corona- 
rite et — chez uno syphilitique) (RENoN), 

25 


— (Sur la perte du sens stéréognostique à 
topographie radiculaire dans & cas de 
| (Norca et Avrauescu), 99. 

— (Sur l'état des réficxes tendineux dans 
un cas d'hémiplégio compliquée de —) 
(LeënuanoT et Nonéno), 377. 

— (Sur une forme clinique de la syphilis 
du névraxe réalisant la lransilion entre 
les myélites syphililiques, le — ct la 
paralysic générale) (Guituain et Tuaon), 
362 


— (Symptômes pupillaires et iriens dans 
le —) (Scrosso), 855. 

— Traitement mercuriel (Faure), 855. 

— (Traitement mercuriel intensif de la 


aralysie générale et du —) (FERABIRA DE 
ACERDA), 901. | 

Tabes (Troubles mentaux dans le —) 
(Pannon et Minga), 774. 

— amyotrophique (Etudié par la méthode 
à l'alcool ammoniaque de Ramon Cajal, 
régénération de fibres à myéline dans les 
racines antéricoures, de fibres sans myé- 
linc dans Îles racines postérieuros) (Na- 
GEUTTE), 447. 

— cervical avec ataxie unilatérale (Camr-- 
et SÉzanT), 1174. 

— combiné et — dorsalis (L. pe Rezenve- 
Pcecn), 858. 

— dorsal (Sur les lésions des cornes anté- 
rieures dans le —) (Lapinsxy), 448. 

— en étolulion chez un hémiplégique 
(Moutien), 1085 . 

— frusle avec arthropathie hypertrophique 
(Craupe et Toucnann), 563. 

— — (Hypertrophie du cœur, aortite chro- 
nique et —) (Penn), 449. 

— tardif (Lone et Cranen), 410. 

Tabétique (Arthropathie — métatarso- 
phalangienne) (Perrin), 418. 

— (Arthropathie nerveuse chez un paraly- 
tique général non —) (Peanin), 901. 

— (Arthropathie — de la hanche (type 
alrophique) participation du péroné à 
colle articulation) (MouriEr et Deroine), 


— (Cessation de douleurs Jancinantes chez 
un — aprôs 28 injections d'émulsion de 
moclle antirabique ) (Stemso), 227. 

— (Escarre sacrée chez une — nou alitée 
(Prerre Roy), 86. 

— (Mal perforant — de la région sacrée, 
caverne sacréc) (Crovzon), 265. 

— (Hyperesthésie tactile douloureuse à 
topographie radiculaire chez un —) 
(Lontat-Jacos), 1169. | 

— (Myasthénie bulbo-spinalo chez un —. 
Gusrison de l'asthénie) (CnanreNrien), 


— (Ostéite syphilitique déformante, type 
Paget, ches unc —) (Cuantien et De 
cours), 4494. 

— (Un cas d’éruption syphilitique secon- 
daire tardive chez un —) (Bnissaup et 
Osentnurn), 774. 

— (Zona chez un —) (Crraurr arn), 812. 

Tabétiques (Absence des spirochaetes 
pallida dans le système nerveux contral 

es paralytiques généraux et des —) 
(Manixesco ct Minga), 388. 

— (Contribution à l'étude des arthropa- 
thics et des maladies osseuses —) (KoL- 
LARITS), 227. 

— (Crises gastriques — avec lésions de 
l'estornac) (Crouzon). 265. 

— (Du rotour des sensibilités profondes et 
spécialement de Ja sonsibilité osscusc 
chez les tabétiques par l'action des bains 
carbogazeux. Importance de cette notion 
dans Ie traitemcont de l'alaxie) (liscrz), 
272. 

— (Physiologie des crises laryngées des 
R (Faure), 776. 

— (Régénération collatéralc des fibres ner- 
veuses terminées par des inassues de 
croissance, .& I’élat pathologique et à 
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l'état normal; lésions — des racines mé- 
dullaires) {Racrorts), 846. 

Tachycar es parorysliques (Pgpaazini), 

Tactile (Considérations sur la soi-disant 
aphasie —) (Desenine), 597. 

Technique hisiologigue (Le développe- 
ment de la — pendant le dix-neuviéme 

- siécle) (Fannan), 321. 

Téguments (Examen histologique des 
— ct des troncs nerveux d'un cas de tro- 

hoedéme congénital) (Lone), 1199. 

Teléphone (Les accidents professionnels 
des employés du —)(BERNHAnDT), 860. 

Temporal (Syndrome de Weber produit 
par une tluuicur du lobe —) (BLocu et 

ÉNÉTUIER). 47. 

Temporale (Des relations entreles lésions 
de la premiére circonvolution — gauche 
et Paphasic scasoriellc) (Spizi.er), 4444. 

Temps d'ercilaiion latente (Sur la fone- 
tion des muscles dégénérés; deuxiéme 
communication; le —) (Gueratns), 260. 

— — (La fonction des muscles dégénérés. 
—) (Gueraini), 288. 

— de réaction de quelques processus mcn- 
taux dans l'excitation maniaque (Faaxz), 
4018. 

— — chez les aliénés (Cuanrentign), 906. 

Tension arlérielle dans la maladie de 
Basedow (Demareus), 137. 

— — (La — dans le saturnisme aigu ct 
chronique) (QugLLiEN), 166. 

Terminaisons (Régénération des — mo- 
trices des nerfs coup¢s) (Opter), 57. 

— nerveuses (Des soi-disant picds tcrmi- 
ngux des nerfs de Held) (Hotmeaen), 

Testicule (Les injections d'extraits de la 
glande interstitielle du — ct la crois- 
sance) (Axcez et Bourn), 508. 

Testicules (Atrophie des — colncidant 
avec l'augmentation de volume du corps 
thyroïde chez un paralytique général 
(Feng), 428. 

Testudo greca (Sur l'activité musculaire 
volontaire chez la —) (Serer), 502 

— — (Le système nerveux central dans les 
mouvements de la —) (Srnec), 535, 883. 

Tétanie (Considérations sur l'étiologie de 
Ja —) (Cuvostex), 660. 

_ d'origine parathyroldienne (ManiNesco), 
4 


— (Infantilisme avec gastrosuccorrée de 
Reichmann et accés de —) (MICHELE 
LannoLrt), 662. 

— myotonie spastique de Hoschsinger, 
pseudo-létanos d'Escherich (Perens), 998. 

— (Pylorospasme avec hypersécrétion et 
—. Etude clinique et expérimentale) 
‘Jonnesco ct Gaossmann), 240. 

— dur la pathogénie de la —) (PINELES), 


Tétaniformes (Accés — au cours d'une 
blennorragie) (Fzanant), 844. 

Tétanique (Lesions des neurolibrilles 
produites par ja toxine —) (Maningsco), 

Tétaniques (Le réticulum neurofibril- 
laire des cellules motrices dans la moelle 
épinière des animaux —) (TisenTi), 864. 
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Tétanos à porte d'entrée auriculaire 
(Jacyors et Peanin), 845. 

— (Cas de — traumatique guéri par la mé- 
thode de Bacelli) (Mangmni), 814 

— guéri sur un nouveau-né par injections 

e sérum anlitétanique (Miron), 165. 

— (Suppurations et — par injections hy- 
podermiques) (Sapatracci), 465. 

— (Traitement du — par les injections 
intraspinales de sulfate de magnésie 
pour amener la cessation des spasmes) 
(Logan), 1015. 

— (Un nouveau cas de — traité et guéri 

ar la méthode de Bacelli) (Fazici), 


t4. 

— aigu (Plaie du pied droit par coup de 
fusil, — traité Dar los hautes doses de 
AT antitctanique, guérison)(Cuaërins), 

15. 

— céphalique avec oplitalmoplégie (Lerme 
et SARVONNAT), 227. 

— — (Notes sur le — avec relation de deux 
cas) (Ross), 815. 

— erpérimental (Sur les rapports entre le 
siège ct l'étendue des contractures et la 
localisation des allérations anatomiques 
dans le —) (SsôwaLL), 165. 

— faradique dans quelques maladies men- 
tales (Panran:), 964. 

— sponlaré, a frigore, d'origne pneumo- 
coccique) (Bouses px ViLuiEns), 165. 

— suratgu conséculif à l'emploi préventit 
de sérum antitétanique sec (Lor), 815. 
— draumatique et traitement Bacelli)(Noce), 

1 


Tête (Résistance galvanique de la —}) 
(Hasxovec), 261. 

Tétragéne (Méningite & microcoque —) 
(Penne), 996. 

Thalamique(Le syndromo—) (Demain 
et Roussy), 521, 555. 
Thermo-asymétrie (Lésion bulbaire 
unilatérale; — et vaso-asymétrie; hé- 
mianesthésie alterne à forme syringo- 
myélique. Hypothèse nouvelle sur la 
conduction des divers modes de la sen- 

sibilité) (Bapinsxi), 4477. 

Thomsen (Le syndrome myolonique) 
(Lévi), 624. 

— (Sur un cas de myotonie) (MopENa et 
Siccaapt), 469. 

— (Meeus), 3382. 

— (Un cas de myotonie fruste et intermit- 
tente) (Lanb), 624. 

Thorax en enionnoir (Deux cas de — 
dans la même famille) (Lenor), 620. 

— — (Etude du sternum infundibuliforme, 
—) (Tesranr), 1008. 

— — (Sur le —) (CLÉMENT), 168. 

Thrombo-phlébite de la voine centrale 
de la réline chez un tuberculeus) (P#- 
CHIN), 444. 

Thrombose éfendue des sinus cérébraux 
(TaLLey), 931. 

— veineuse (Cas de myélomalacie ascen- 
dante causée par une — progressive) 
(Scucapp), 789. 

Thyrolde (Atrophie des testicules coinci- 
dant avec l’augmentation de volume da 
corps — chez un paralytique général) 
(Féré), 688. 
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“Thyroïde (Chirurgie de la glande —) 


(Max Bazin), 8 

— (Influence de l'alcoolisme sur la glande 

thyroido) (F. pe Quenvain), 438. 

— (Recherches sur la fonction de ia glande 
—) (Durro), 1001. 

— (Sur l’activité sécrétoire de la glande — 
dans quelquos conditions morbides) (Tt- 
RERTI), 136. 

— (Sur le pouvoir antitoxique de la —) 
(Diez et Leapa), 503. 

— (Troubles psychiques dans les altéra- 
tions des glandes à sécrétion interne) 
(Sarnron), 1168. 

— (Un cas d’acromégalie avec lésions hy- 
perplasiques du corps pituitaire, du 
corps — et des capsules surrénales) 
(Batter et LarGNEeL-LAVASTINE), 138. 

— (Un cas d'éclampsie suivie de mélanco- 
lie puerpérale, traitement par la subs- 
tance de la glande —) {Foruereize), 518. 

Thyroïdectomisés (Sur la résistance 
des animaux — aux intoxications expé- 
rimentalcs) (Lenna ct Diez), 503. 

Thyroidien (Sclérodermie diffuse. Trai- 
tement — guérison) (MENETRIER), 1130. 

— (Un cas de sclérodermie diffuse, amélio- 
ralion considérable par le traitement —) 
(MéNérriEr et BLocu), 444, 619. 


. Thyroïdienne (Mélancolie avec hyper- 


trophie — succédant à la ménopause) 
(Pannon), 640. 

— (Ostéomalacie et goitre cxophtalmique. 
L'ostéomalacie cst-elle une maladie —?) 
(Toor et SARvONAT), 1002. 

— (Sur l’étiologie de la lésion — du créli- 
nisme et du myxirdéme) (Baron), 439. 
— (Traitement de certains rhumalismes 

chroniques par l’opothérapie —) (Caisse), 


Thyroidiennes (Greffes —, myx«cdéme 
of prosscsse) (CHARRIN et Curistian), 


— (Quelques nouvelles données concer- 
nant les greffes —) (Cunistian1), 135. 

Thyroidisme endémique; épidémie cré- 
tino-goilreuse (CeaLetti et PrRUSINI), 542. 

Thyro-parathyroïdien (La rate du 
chien après l'ablation complète de l’appa- 
reil —) (MassenrTi), 1001. 

— (Le point de congélation du sérum du 
sang après l’extirpation complète du sys- 
tème —) (Caronianco), 138. 

— (Le rein du chien après l'ablation com- 
pléte de l'appareil —) (Manca), 502. 

— (Sur lapparcil —) (Lusena), 503. 

— (Sur un cas de nolable réduction de 
l'apparcil — chez une femme) (Lrvinr), 

5. 

— (Viscosité du sérum du sang dans les 
lésions expérimentales sur l'appareil —) 
(Faro el Rossi), 435. 

Tibial antérieur (Paralysie par élongation 
du nerf —) (Ravsonn et Bruec), 376. 

Tics d'aflilude chez un aveugle (Sanrazès 
et Caumwerts), 237. 

— douloureux de la face (MAUGLAIRE), 132. 

— — (Lo traitement du — par l'acide 

osmique) (Bascocx), 340. 

— — (bur la sympathiccctomie dans Ic 
traitement du —) (Driver), 272. 


Tic douloureux convulsif de la face. Trai- 
lement du — par la sympathicectomic; 
résullats éloignés) (PormiEn), 74. 

Tics (Du traitemont dos —) (AuseL), 

— (Iconographie de l’évolution d'un cas de 
maladie es —) (Rouninovrren), 308, 

040. 

— (Sur un cas de chorée variable de Bris- 
saud. Les tics symptomatiques dans la 
démence précoce} (AustnecEsito), 957. 

— (Traitement des chorées et des — de 
l'enfance; alitement at isolement. Dis- 
cipline psycho-motrice) (BruE. ANDRÉ), 


— convulsifs (Sur 2 cas de — persistant 
pendant le sommeil) (Caucnet), 293. 

— multiples (Cas do — de la face guéris 

ar su gestion) (Mile Jorzyxo), 1010. 

Tissu À o-élastique (De le dystrophie 
congénitale du —) (Le Mièrne), 947. 

— cérébral (De quelques altérations du — 
dues à lu présence de tumeurs) (WEBER 
et Papapaks), 48. 

— nerveux (La colorabilité primaire du — 
on rapport avec l'état d'hibernation ct 
de voille) (RavENNa), 987. 

Tenia pontis (Note sur Je —) (Ionscey), 


Toxi-musculaire (L’acide formique a-t- 
il une action —7?) (Fete), 318. 

Tonostatiques (Troubles scoposthéni- 
ques, hypniques et — associés au vertige 
labyrinthique) (Bonniga), 323. 

Torticolis d'origine mentale (Crampe des 
écrivains et —) (Connus), 237. 

— mental hystérique (KozLaniTs), 815. 

Toxicité du sang des aliénées (Contribution 
à la pathogénèse des psychoses aiguës) 
(Dnasotti), 515. 

Toxine dysentérique (Effets expérimentaux 
de le — sur le système nerveux) (Dor- 
TER), 16, 512. 

Toxique (Des lésions curticales dans Jes 
psychoses d'origine —) (Batter et Lar- 
GNEL-LAVASTINE), 904. 

Toxiques (Modifications structuralos des 
cellulcs nerveuses consécutives à l’admi- 
nistration de quelques substances —) 
(Mourne), 355. 

— (Sur la nature ct les caractère des prin- 
cipes — et antitoxiqucs naturcis du sé- 
rum du sang des épileptiques) (Cent), 

0 


— aspergillaires (Sclérose en plaques expé- 
rimentale des —) (Cext et Besta), 160. 
— pellagrogénes (Recherches expcrimentales 
sur la localisation anatomique des symp- 
tômes de délire par action des —) (Canto 

Cent), 66. 

Traité de médecine Bouchard-Brissaud 
(Baninsxr, Batter, Buocg, Boix, Duri, 
GaeNnet, HazcioN, Lauv, Lausay, Meice, 
Rouues, pe Funsac et A. Sorques), 257. 

— des maladies nerveuses des enfants (Sacus), 
806. 

Transformations morphologiques (Les 
— du tube nerveux) (Dunante G.), 697. 
Transitivisme (Sur un prétendu — chez 
des aliénés; un chapitre de psychiatrie 

générale (Pick), 868. 
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Transmissibilité (Sur la — des carac- 
tères acquis. Hypothèso d'une centro- 
épigénèse) (RicNnano), 347. 

Transplantations fendineuses dans lo 
traitement de la paralysie infantiie du 
membre inférieur) (Emite Aurener), 74. 

Trapézoide (Les calices de Ileld dans le 
nvyau du corps —) (ANSALONE), 609. 

Traumatisme (A propos des rapports 
du — et do la paralysie générale) (Bais- 
saup et Récis), 988. 

— (Quelques considérations sur un cas 
@aphasic hystérique consécutif à un — 
important de la région rolandiquo gau- 
che) (‘Tixier), 816. 

— cranien (Syndrome veslibulaire, acci- 
dents méningés cérébro-spinaux) (Le- 
JONNE ct Eucen), 470. 

Traumatismes (Des atrophies muscu- 
laires consécutives aux — légers dans 
les accidents du travail) (Ciparse), 4008. 

— du systéme nerveux pendant la guerre 
russo-japonaise (Minor), 4114. 

Traumatique (De la prétendue paralysie 
générale —) (Brissaup), 782. 

Travail (Influence de quelques excitations 
sensoriclles simultanées sur le —) (Fens), 

34. 


— (Influence du sel sur le —) (FÉRÉ), 535. 
— {lotluence du sucre sur lo —) (gab), 
35 


— (Influence de la représentation mentale 
d'un mouvement sur le —) (FÉRÉ), 835. 
— (Influenco de quelques excitations sen- 
sortelles successives sur le —) (FÉaë), 

35. 

— (Le — dans le traitement des aliénés) 

(Manik), 432. 

— allrayant (L'économie de l'effort et le —. 
Contribution à l'étude de l'influence 
excilo-motrice du glycéro-phosphate de 
chaux) (F'EuKx), 899. 

— ergographique (L'influence des mouve- 
ments du regard sur le —) (Fens), 335. 
Travaux de l'Institut neurologique de 

Vienne (OBERsTEINER), 813. 

— — de pathologie de l’Université d'ilel- 
singfors) (I1ouen), 313. 

Tremblement (Le — chez les enfants) 
(Duranno DunantE), 736. 

— (Le véronal contre le — en particulier 
les tremblements de la sclérose en pla- 
ques) (ComBem ALE), 340. 

ed e — des nourrissons) (RarAëLLI), 

6. 

-- vibraloire dos doigts dans la neurasthc- 
nie (SEVERINO), 239. 

Tremblements des membres (Essais de 
contractures, spasmes et — par l’aicoo- 
lisalion locale des troncs nerveux) Bnis- 
saUD, Sicanp et Tanon), 633, 675. 

— posl-hémiplégiques (Cuxvatien), 810. 

Trépidation épileploide, étude graphique 
(CLauve et Ross), 570. 

— spinale vraie et clonus de la rotule chez 
une histérique anorexique ayant été 
alteinte d'une hémiplégie gauche actuel- 
lement guère) (DeseainE et Norero), 


— — (Clonus circonscrit des orteils) (Vat- 
DE8 Ancrano), 1158. 
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Trichotillomanie (Note sur quelques 
cas de — chez les aliénés) (Faas), di. 
Trigémino-auriculaire chez le lapin 
(Sur un réflexe —) (Vicroa Honszey), 
Trigémino-orbiculaire (Du réflexo tri- 
émino facial ou du — dus paupières) 
Acenone Zéni), 16. 

Trigone (Des radiations du septum luci- 
dum et du —; espace sous-calleux anté- 
rieur), 115. 

Trijumeau (Avulsion des branches ter- 
minales du — comme traitement de la 
névralgio faciale) (Larcacs), 339. 

— (Sur les altérations histologiques du 
ganglion de Gasser à la suite de l'arra- 
chement des nerfs selon la méibodo de 
Thierch des rameaux sous-orbitaires du 

à (Sao), 1029. 

— ( yndroine gassérien dû à une névrile 
scléro-gommeuso des trois branches du 
—) (Lévy), 1194. 

— (Un cas d’orcillons avec zona du — et 
ly mphocytose rachidienne) (Sicaat), 433. 

Tristes (Ceux qui sont — parve qu'ils 
pleurent et ceux qui pleurent parce qu'ils 
sont —-) (Grasset), 68. 

Troncs nerveux (Essais du traitement de 
certains cas de contracture, spasimes et 
tremblements par lalcoolisation locale 
des —) (Buissaup, Sicanp et Taxon), 633, 
675. 

— — (Participation des — de l'extrémité 

postérieurc dans l'innervation vasomo- 

trice de ses régions distales ; de la modi- 

fication des éléments vasomoteurs et des . 

vaisseaux de cette oxtrémité apres le 

lésion du nerf sciatique) (Larinsxr), 

Trophæœdème (Ouvur), 949. 

chronique psceudo-iléphuntiasique chez 
un uègre ucromegalique (Varuës AN- 
CHANO), 1046. 

— (Les œdèmes durs chroniques et leur 
pathogénie) (FioravanTi), 1008. 

— congénilal (Examen histologique des 
téguments et des troncs nerveux d'un 
cas de —) (Long), 4199. 

Trophosdémes (Les adèmes circonscrits 
aigus et chroniques sous la dépendance 
du système nerveux ; roic do la sécré- 
tion dans leur pathogénie) (Vazosua), 68. 

Trophonévrose faciale (Riratta), 539. 

— — d'origine lépreuse (ABratucci), 1045. 

Trophonévroses (Dystrophios et —) 
(Monkni.ui}), 538. ° 

Trophospongium (Sur la nature du — 

des cellules nervouses ud’ Hélix) (Lecenpar). 


Tryponosomiase (La perméabilité mé- 
ningéc dans la — considérée au point de 
vue thérapeutique) (be MacaLuagns), 


Tube nerveux (Les transformations mor- 
phologiques du —)(Dunanre G.), 897, 836. 
Tubercule ca/cifé (Volumineux — de la 
calotte protubérantielle) (ALquiEn), 338, 


_ cortico-méningé frontal symétrique (Bu- 
phorie délirante et onirisme chez un 
phtisique) (Duroë et Camus), 96. 
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Tubercule solitaire de la région rolan- 
dique; craniectomic; extirpation; gué- 
rison) (ALEssaNnpni), 48, 19. 

Tubercules endoorcipilo-basilaires chez 
les aliénés (ANroniu), 1108. 

— quadrijumeaur (Paralysie des mouve- 
ments associés de latéralité des yeux 
dans les affeclions du cervelet, des — 
ot de la protubérance) (Gaussei.), 22. 

Tuberculeuse (Asphyxie locale ct gan- 
grène des extrémités d'origine —) (Guit- 
LAIN et Tuaon), 983. 

— (Embolie cérébrale chez une — endo- 
cardite de l'oreillette droite, persistance 
du trou de Botal) (Perrin), 538. 

— (Méningo-myélite transverse et méningo- 
encéphalite chez une femine —) (ANGLADE 
et Jacquin), 128. 

Tuberculeux (Cyphose prononcée chez 
un —) (Barssaup ot Movurien), 422. 

— (Des névroses et névrites du pneumo- 
gastrique chez les —, et particuliére- 
ment l'asthme des —) (Dumaresr), 510. 

— (L'hypophyse dans le processus —) 
(B. ne Vecci et Bococnrsi), 455, 359. 

— (Recherches histologiques sur l'écorre 
cérébrale des —) (LatGNEeëL-LAVASTINE), 
97. 

— (Thrombo-phlébile de la veine centrale 
de la rétine chez un —) (Pécinn), 411. 
Tuberculome (Sur l’“volution du — des 

centres nerveux) (CLaube), 155. 

Tuberculose dans les asiles d'aliénés 
(MARIE), 519. 

— des plexus choroldes et forme coma- 
teusc de la méningite tuberculeuse), 
(Lorren), 266. 

— (Epilepsie ct —) (Pic), 4049. 

— (La — chez les épileptiques hospita- 
lisées) (CLauve Ht. et Scsoerren), 780. 
— (Les altérations histologiques de la 
moclle épinière dans ta —) (P11), 14. 

— Relations do la chorée de Sydenham 
avec la —) (Vourain), 957. 

— (Zona ct —) (Conon), 812. 

— cavilaire (Lésions nerveuses et — 
chez le nourrisson (Lortat-Jacos et 
Vitry), 734). 

— inflammatoire sciatique familiale d'ori- 
ginc tuberculeuse) (Cette), 29. 

— pulmonaire (Sur l'hyperalgésic réflexe 
cutanée ct scs rapports avec la —) 
(C. H. Wearzen), 731. 

Tumeur cérébellruse (Pathogénie d'un 
cs d'hystérie liée à une —) (BenNuxis), 

— — d'origine syphilitique (SiNaer), 888. 

— cérébrale (Angiomes intracraniens) (La- 
VILLETTE), 854. 

est avec sommeil (MaiLLarp et Mivuir), 

1 


— — des circonvolutions pariétales supé- 
rieures. Hémiplégic double par compres- 
sion des faisceaux pyramidaux (Sovu- 
ques), 1201. 

— — 6pithélioma primilif (CESTAN), 468. 

— — (Gliome cérébral avec mort subite) 

* (Panran), 849. 

— — (Paresse et —) (Drcnour), 361. 

— — (Pseudo — par einpyéme ventricu- 
lairc) (Mocavin), 850. 


Tumeur rérébrale (Sarcome endothélial à 
cellules fusiformes de la dure-mère péné- 
trant dans Je cerveau) (BLacxeunn et 
Hoven), 727. 

— — Symptomatologie rare déterminée 
par un fibrosarcome de la dure-mèro 
comprimant le pied des circonvolutions 
rofandiques gauches du cerveau) (Rava), 
832. 


— — sarcomaleuse et sarcomatose du 
liquide céphalo-rachidien (Lozrer et Crou- 
ZON), 324. 

— de la Ve et de 1° ctrconvo'ution frontale 
gauche avec agraphie motrice comme 
symptôme prince qe de localisation, heu- 
reuse ablation de la tumeur (Mac Con- 
NELI.), 264. 

— de la moelle (Trois cas de — opérés avec 
succès) (CoL.ins Warren), 128. 

— des fosses nasales (Méningite streplococ- 
cique) (ve Veccnt), 453 

— du cerveau, ablation; guérison (LecuEu), 
726. 

— — (Relation d'un cas de —, avec au- 
topsic) (Wicrram Leszinsxy), 417. 

— du rerrelet (QuerroLo), 887. 

— — (Syndrome de compression cérébrale 
et radiculo-ganglionnaire par hyperten- 
sion du liquide céphalo-rachidien) (Ray- 
MOND et Lesonne), 498. 

— du lobe olfactif (Mancnann, Petit ct Co- 
quot), 416. 

— du lobe temporal. Abscnce do surdité 
verbale (DEerotTTE), 727. 

— — (Syndrome de Webor produit par uno 

—) (Menetaten et BLocn), 17. 

— du nerf acoustique (Knon). 1121. 

— du pont de Varole (Vouri, GHIRANDINI), 
1036 


— intracranienne (Paralysie faciale périphé- 
rique causéo par une —) (ALEAnnO SA- 
LERN1), 47. 

— — (Troubles bulbo-protubérantiels. 
Hémiasynergic) (Vincent), 1196. 

Tumeurs (De quelques altérations du 
tissu cérébral ducs à la présence de — 
(Wever et Paranaki), 13. 

— cérébelleuses (Symptomatologie des — 
élude de 40 cas) (GRAINGER STEWART), 20. 

— rérébrales (De quelques altérations du 
tissu cérébral dues à laprésence de —) 
(WEBER), 854. 

— — (Le somineil dans Jes —) (Ilencouer), 
726 


— — (Les symptômes mentaux des —) 
(Knapp), 850. 

— — (Résultats de lopération pour l'abla- 
tion de —) (P. Comps Knapr), 447. . 

— de l'hypophyse (Sur le diagnostic des — 
par la radiographie) (Gionnanr), 612. 

— dela moelle (Sur la symptomatologie ct 
lc traitement des — développées dans le 
voisinage immédiat de la moelle épinière) 
(Orrenneta), 614. 

— de la protubérance (Contribution clinique 
ct anatomique à l'étude des —) (Bran- 
coxk), 21. 

— du corps calleur (Deux cas de — avec 
autopsie) (Rarmonb) 772. 

— inlracraniennes (Les signes de fausse 
localisation dans les —) (CouLien), 17. 
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Tumeurs iulracraniennes (Sur lo diagnos. 
tic des — arrivées au stade terminal) 
(Muar: Aueusro), 727. 

— méningées, trois cas de sarcomes mé- 
niugés (Roussy), 996. 

Typhique (Anatomie} pathologique de la 
méningite duc au bacille —)(Mac Carcowm), 

Typhotde (Deux cas de confusion men- 
tale liés à la fiévre — et à la scarlaline. 
Séro-diagnostic et étude bactériologique) 
(Tazv et Cuaumien), 786. 

— (Complications méningiliques de la fièvre 
— chez l'enfant) (Ginauver), 63. 

— (Fièvre — troubles spasmo-cérébelleux 
consécutifs) (Acnano et Demancne}, 108. 

— (Contribution aPétude des complications 
nerveuses dans la fitvre — choz l'enfant 
(AzLARIA), 813. 

— (Les réflexes abdominaux dans la fièvre 
—) (Onraui), 122. 

— (Méningite —) (Rurus et Cou), 62. 


U 


Ulcération spontanée (Guérison des nævi 
vasculaires par —) (Gortsse), 1009. 

Ulcère ulcro-vaginal phagédénique ct 
gungréno cutanée de nature hystérique) 
(ETIENNE), 52. 

Uitramicroscopiques (Observations — 
sur le liquide c plielo-rachidion et sur lo 
sang) (Davis), 231. 

Unguéaux (Troubles trophiques — dans 
la paralysio iafantile) (Rocuer), 60. 

Univers (l’— et le cerveau) (llirzic), 687. 

Urée (L’ — dans le liquide céphato-rachi- 
dien des brightiques) (Winar.), 328. 

Urémie convulsive (Méningite cérébro- 
spinale avec neéphrite aiguë simulaul 
I’ —. Valour diagnostique de l'élévation de 
la température dans l'urémie convulsive). 
(Crovzon), 266. 

— foudroyante à forme de paralysie ascen- 
dante suraigué (Srinimann), 732. 

— nerveuse (Du role de la pouction loin- 
baire dans le traitement de ’—) (Can- 
RIENE), 328. 

— — (Étudesurleliquidecéphalo-rachidica 
dans l'—) (Cannikas), 328. 

Urémique (Folic —)(Onrozr), 264. 

—,{0n cas dhémiplégie —) (Raywonp), 


Urinaires (Accès convulsifs épileptiques 
et éliminations —) (Voisix, Voisin et 
Krantz), 338. 

Urine des parkinsoniens (Branpès), 238. 

— (La méthode Cathelin dans le trailc- 
ment de l’incontinence essentielle d’—), 
(Bruni), $67 

Urines (Chaux et magnésio des — chez 
les déments précoces) (v’Ormeka), 737. 

— (Du point de congélation ct de la teneur 
des chlorures du sang et des — chez les 
éclamptiques) (Macé et Pignagr), 334. 

— (Le pouvoir réducteur des — chez les 
déments précoces) (v’'OrmEa), 1051. 

Urodèles (Sur l'établissement des fonc- 
tions nerveuses chez les —) (WINTRE- 
BERT), 534. 
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Urotoxique (Recherches sur le pouvoir 
—, sérotoxique et sérohémolvtique chez 
les inalades de folie maniaco-dépressive) 
(ANGELO ALBgEati), 38. 

Utéro-vaginal (Uicére — phagéd-nique 
el gangréne cutante do naluroe hysté- 
rique) (ÉTIENNE), 52. 
térus (Cancer de l'— compliqué de 
quelques symptômes do paralysie bul- 
baire) (Wanainaron), 263. 

= (ke systéme nerveux de l’—) (Kererea), 


V 


Vaccinifères (Liquide céphalo-rachidien 
dus génisses —) (Roucsr), 363. 

Vaginal (Ulcére utéro- — phagédénique 
et gangrene cutanée de nature hysté- 
rique) (ETIENNE), 52. 

Vagotomisées (Sur le mécanisme et sur 
lo rytlune respiratoire dos grenouilles 
—) (Pari), 807 

Vague (Recherches ultérieures touchant 
l'action du — sur la respiration interne) 
(SopraNna), 57. 

Vaisseaux (Nerfs des —) (Jonis), 1154. 

— cérébraux {Le début de Phémiplégic dans 
les lésions des —) (Jones), 932. 

— — (Calcification des fins —, avec re- 
marques sur sa signification clinique) 
(Pick), 992. 

Valériane (Contribution à l'étude physio- 
logique ct chimique du bornéol et des 
éthers du bornéol) (Lecnas), 630. 

Variole (Le liquide céphalo-rachidien 
dans la —) (Tnaon\, 363. 

Vasculaires (Crises —) (Pat), 267. 

-— el périvasculaires (Valeur des lésions —-- 
du la syphilis nerveuse) (Ayu), 1037. 

Vaso-asymétrie (Lésion bulbaire unila- 
tcralo; thermo-asymétlrie et —; hémia- 
nesthésie allernc à forme syringomyéli- 
que. Hy pothèse nouvelle sur la conduction 
des divers modes de la sensibilite) (Ba- 
BINBKI), 4177. 

Vaso-moteur ((Edéme neurotrophique 
el rs du membre supérieur droit (TEsrs), 
1009. 

Vaso-moteurs (Troubles — do nature 
hysteriquo) (CLauvx), 551. | 
aso-motrices (Réactions — pulmonaires 
des irrilations endo-pulmonaires) (Faan- 
cois-Faancx), 358. 

Veille (Sur la colorabilité primaire du 
issu nerveux ep rapport avec l'état 
d'hibernation et de —) (Ravenna), 987. 

Venin (Alcool et strychniae, alcool et —) 
(VaLENTINO), 231. 

— (Atrophie variqueuse des dendrites des 
cellules nerveuses médullaires du porc 
sous l'action du — du Craspedocephalus 
brasilicnsis) (Dias pe Barros), 845. 

Ventriculaire (Méningite tuberculeuse 
ambulatoire ; hémorragie cérébrale et 
méningée, inondation —) (Pannix), 454. 

— (Pscudo-tumeur cérébrale par empyéme 
—) (Mocguin), 850. | 

Véronal (Etude comparée sur l’action du 
— et de l’isopral) (Lucrato), 274. 
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Véronal (Lo — contre Jes tremblements, 
en particulier contre les tremblements 
de, a sclérose cn plaques) (ComBena.e), 
3 


— (Notes thérapeutiques sur l'emploi du 
— chez quelques aliénés) (Sérieux et 
MicNor), 630. 

— (Observations cliniques sur l'usage du 
—) (Baccezur), 467. 

— (Un cas d'empoisonnoment par le —' 
GeininceEn), 4001. 

Vértébral (Myélomalacie incompléte avec 
ostéite raréllante d'un corps — ayant 
simulé une compression subaigué de la 
moelle) (Ravmonn ct ALquiEn), 581. 

Vertébrale (Fracture de la colonne — et 
laminectomie) (Gasranint), 1015. 

— (Spécimen de sarcome multiple de la 
colonne —) (Buiss), 128. 

— (Sur un cas de fracture de la colonne 
—, région cervicale (WAVELET ct PLts- 
son), 811. 

— (Un cas rare de carcinome de la colonne 

A Vo ZENNER), 126. 

Vertébre (Sur un cas de luxation de la 
5m — cervicale avec seclion de la 
moclile à ce niveau (De.enos), 814. 

Vertébrés (Les dessins des — en rapport 
avec la doctrine segmentaire) (RYNbERK), 

Vertige (Expériences sur le diagnostic et 
le pronostic du syndrome de Ménière) 
(Franxz Hocxwanr), 226. 

— gsoyrinthique, troubles associés (Boxxier), 
— otique délerminé par des symphyses 
salpingo-pharyngiennes (Rover), 993. 

— — (Nouveaux cas de — déterminé par 
des symphyses salpingo-pharyngiennes) 

(Royer), 993. 

Vertiges (Surdité, —, bourdonnements, 
soonclion lombaire et rééducation de 
‘oreille au moyen de diapasons ; résultats 
comparatifs) (Natier), 466. 

Vésicaux (Sur les troubles — d'origine 
nerveuse) (Voce), 860. 

Vésicule biliaire (lonervation de la —) 
(LansLors), 260. 

— — (Trajet des nerfs extrinsèques de ia 
—) (Countave el Guyon), 608. 

Vessie (Sur l'innervation corticale de la 
—) (Franks. Hocnwant et Fnœzica), 156. 

Vestibulaire(Traumatismo cranien, syn- 
drome —, accidents méningés cérébro- 
spinaux) (Lesonne et Eccer), $70. 

— (Exportation des canaux demi-circu- 
laires chez les pigeons. Dégénérescences 
consécutives dans l'axe cerébro-spinal ; 
nouvelle contribution à la connaissance 
des voies vestibulaires centraics chez les 
oiseaux) (Dzaanet.co), 323. 

Vibratoire (Les troubles de la bares- 
thésie, sensibilité à la pression et leur 
coexistonce avec lancsathésie —) (Maui- 
Nksco), 324. 

— (Perto ou diminution de la sensibilité — 
des tibias au diapason dans la parapligio 
spasmodique du mal de Pott) (Saprazeés), 

2 


— {Sensibilité —) (Forct ct Banoveccuio), 


Vibratoire (Sur le phénomène de la 
fatigue dans le domaine de la .sensation 
—) (Wine), 457. 

Vieillards (Les paraplégies d'origine la- 
cuuaire ct d'origine my¢lopathique chez 
les —) (Lessune et Laenuirre), 729. 

— (Étude sur les paraplégics par rétraction 
chez les —) (Lesonne et Luernmitte), 946° 

Viscérales (lypochondrie et lésions —) 

Visouroux et Cot.er), 518. 

Viscosité (Sur la — du sérum du sang 
dans les lésions cxpérimentales de l'ap- 
parcil thyroparathyroldien) (Guivo et Gi.- 
Bento Rossi), 135. 

Vision chez l'artiste; l'ail et l'expression 
oculaire dans quelques tableaux du musée 
de Montpellier) (Coztx), 859. 

— mentale (Note sur un cas de perte de la 
— des objets, formes et couleurs, dans la 
mélancolie anxieuse) (Lemos), 389, 870. 

Voie pyramidale (Pathogénie des ictus 

aralytiques avec une contribution à 
‘anatomie de la —) (Buurr), 124. 

— — (Les contractures dans les maladios 
de la —) (FünsTen), 1157. 

Voies de la sensibilité dans la moelle do 
l'homme) (Grasset), 724, 929. 

— pyramidales (De la microgyrie ct des — 
dans les paralysies cérébrales de l'en- 
fance) (Fnancescut), 885. 

— veslibulaires (Exportation des canaux 
demi-circulaires chez les pigeons; dégé- 
nérescences consécutives dans l'axe céré- 
bro-spinal ; nouvelle contribution à la 
connaissance des — centralos chez ics 
oiseaux (DEGANELLO), 823. 

Voile du palais (Le facial et innervation 
motrice du —) (Panter), 881. 

Volontaire (Sur l’activité musculaire — 
chez la testudo grivca) (Sent), 502. 

Volonté chez les hystériques (L’hystéric 
gastriquo ct ses sligmates psychiques ; 
mesure de la suggestibilité; les malades 
héléro-suggestibles, les malades auto- 
suggostib es; la —) (Matmevu et Roux), 

2: 


Voltage inilial (Importance du — dans 
l'examen électrique des nerfs sensitifs) 
(Gnaweona et SÈGRE), 929. 

Vomissements hysiériques (Sur quel- 
ques variélés de —) (Marareu et Rorx), 

3. 


ww 


Weber (L'hémorragie du pied du pédon- 
cule cérébral droit. Syndrome de —) 
(Manrant), 887. 

— (Syndrome de — produit par une tumcur 
du lobe temporal) (MÉNÉTRIER cl Btocn), 
47. 


x 


Xantochromie (Coagulabilité et — du 
liquide cérébro-spinal dans un cas de 
lésion de la queue do cheval) (Fonxaca), 
995. 
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Yeux (Ecorce cérébrale et mouvements 
des —) (STEALING), $37. 

— (La paralysie des mouvements associés 
de latéralité des — dans les affections du 
cervelet, des tubercules quadrijumeaux 

¢ et do la protubérance (Gaussei.), 22. 

— (Les mouvements associés des — ot les 
nerfs oculogyres) (GausseL), 607, 648. 

— (Paralysies des mouvements associés 
des — ct lour dissociation dans les 
mouvements volontaires ct aultomatico- 
réflexes) (Cavronnet et Tacuet), 308. 

— (Sur le rétrécissement pupillaire qui 
survient dans les mouvements latéraux 
coordonnés des — sur l'œil qui se dé- 
place on dedans) (ManiNa), 125. 


Zona chez un ataxique (Cuaurranu), 812. 

— conséculif à la réduction d’une luxation 
intracoracoidienne de la téte humérale) 
(Cuatit.et et Binet), 812. 

— de la I* racine lombaire) (Souques et 
VINCENT), 385. 
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Zona et tuberculose (Conon), 812. 

— (Le — ou flèvre zootérienne. Ses symp- 
tomes, sa topographie, sa nature) (Jwax- 
sELME), 812. 

— (Le —. Sa contagiosité, sa pathogénie) 
(Bouraues). 812. 

— (Névraigie lombo-abdominale et — simu- 
lant une colique néphrètique) (Natm@ax 
Laanien) 267. 

— (Sur la présence du signe de Kernig dans 
le —) (Bezvuèze), 812. 8 

— du trijumean. (Un cas d'oreillons avec — 
of Jymphocytose rachidienne) (Sicauv), 


— ophtalmigue (Complication rare du —) 
(STAzRMINSKI), 4149. 

Zone génilale de la femine. (Des interven- 
tions sur la —, traitement de certains cas 
d'hystérie) (Sanaavon), 424. 

Zoopathie interne (Les délires de —) 
(Levy), 965. 

Zoophobiques (Obsessions — et idées de 
persécution chez deux sœurs) (Damare), 

4. 

Zoster (Observations sur le diagnostic et 
sur le traitement de herpes —) (Rosix- 
80N), 133. 


V. — TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


A 


Apaniz (Ch.). (Hémispasme 
facial guéri par une injec- 
lion profonde d'alcuol), 196. 

— (De la sympathectomiedans 
le glaurome). 225. 

— (Trailement du goitre ex- 
ophlalmique), 1055. 

— (Sur les chorio-réliniles), 
1118 


Apanie (J.). (Mégalonyrie 
chez un paludéen; déforma- 
fions des ongles en verre de 
montre sans vsléo arthropa- 
thie hypertrophiante), 168. 

Asratucci.(Trophonévrose ja- 
riale d'origine lépreuse), 
1043. 

Asnicossorr. (Examen mi- 
crascopique dans un cas de 
poliomyélite infantile), 

124 


Anunno (G. n°). (Atrophies cé- 
rébrales erpcrimentales et 
atrophies craniennes con- 
comifantes), 448. 

— (Pathologie spinale expé- 
rimentale), 1122. 

Acnaun (Ch.) (Troubles de la 
motilité des membres injé- 
rieurs rappelant ceur de 
Valarie cérrhrlleuse), 193. 

— (Rhumatisme déformant du 
colé opposé à Uhémiplegie), 
194 


— (Potamante chez un en- 
fant), 2,0. 

(Influence de quelques 
actions nerrenses sur les 
échanges oxmotiques), 450. 

(Syphilis riscérale avec 
ophtalmoplégie double), 
617 
— (Lymphocytose céphalo-ra- 

chidienne lardive au cours 

d'une paralysie générale), 
. 1087, 
— (Troubles spasmo-cérébel- 
leur consécutifs à une fièvre 
lyphoïde), 1088. 


——— 


AcHAnD (Ch.). (Gangréne 
spontanée symélrique avec 
accidents médullaires), 1128. 

APANKIEWICZ. (Les vrais cen- 
tres du mouvement), 120. 

AGasse-LaronT. (Maladie os- 
seuse de Pagel. Trois cas 
observés dans une famille), 
167 


Atevout (E.). (Rapports entre 
les lipomes, l'adipose dou- 
loureuse, l'adénolipomalose 
el les affections similaires), 


Aïrorr (Vladimir). (Effels du 
sulfure de carbone), 30. 
ALBANEL. (Organisalion pra- 
tique de la prophylaxie de la 
criminalité jnrénilr), 4135. 
Aunenti (Angelo). (Pouvoir 
uro-lorique el séro-hémoly- 
tique chez les malades de 
folie maniaco-dépressive), 
8 


— (L'isolyse chez les malades 
alleints de folie maniaco- 
dépressire). 39. 

— (Sur la folie maniaco-de- 
pressive), 369. 

— (Un cas d'amence). 1014. 

Avserton: (Pietro). (Sur la 
maladie de Erb), 616. 

A.pent-Wen., (l.). (Syndrome 
myopalhique chez un enfant 
de 7 ans; guérison; (raile- 
ment par les bains hydro- 
électriques à courants (ri- 
phasés), 190. 

ALessannri(Roberto).(Tuber- 
cule solitaire de la région 
rolandique), 18. 

ALLAN ((1.-A.). (Cas fou- 
droyant de meéningite céré- 
bro-spinale), 1039. 

Autann (Les agents physiques 
dans le traitement du tabes), 
854. 

ALLARIA. (Liquide céphalo- 
rachidien et micro-orga- 
nismes palhngènes), 658. 

— (Complications nerveuses 


dans la fièvre t{yphoïde chez 
l'enfant). 813. 

ALLONNES (G.-R. n’). (L'expli- 
cation physiologique de l'é- 

motion; les théories mo- 

dernes de l'émotion), 426. 
(L’explication physiolo- 

gique de l'émotion), 866. 

— { 26 sentiment du mystére 
chez les aliénés), 907. 

ALQUIER. (Volumineux tuber 

cule calcifié de la calotle 

protubérantielle), 388. 
(Syringomyélie spasmo- 

dique), 489. 

— (Troubles nerveur dans le 
mal de Pott sans gibbosité), 
615. 

— (Myélomalacie incomplète 
avec ostéite raréfiante d'un 
corps verlébral ayant si- 
mulé une compression su- 
baiguë de la moelle), 581. 

— (Tubercule caséifié de la ca- 
lotle protubérantielle), 406. 

— (Paralysie faciale périphe- 
rique due à un fibrosurco- 
matose englobant le nerf à 
la sortie du bulbe), $55. 

— (Le mal de Pott sans signes 
rachidiens el avec troubles 
nerveux), 994. 

— (Valeur diagnostique des 
lésions vasculaires de la sy- 
philis nerrense), 1037. 

— (Mal de Pott ct syringo- 
myélée), 1044. 

Aur (L.). (Etudes sur le trai- 
tement curalif dans la para- 
lysie générale), 427. 

Awapucer (Arnaldo). (Va- 
leur du signe de Kernig), 
162. 

Amato (Ad). (Cellule ner- 
veuse dans l'anémie expéri- 
mentale), 497. 

Ancet (P.). (Les injections 
d'extraits de glande tntersti- 
lielle dulesticule et la crois- 
sance), 502. 

ANvEnsox. (Stmilitudes ct di- 
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vergences entire les types hu- 
mains el animaux), 987. 

ANGLADE. (Méningo - myélite 
transverse el méningo-enceé- 
phalite chez une femme tu- 

erculeuse), 428. 

— (Epilepsie totale d'origine 
traumalique), 24C. 

— (La réaction névroglique 
dans Vencéphalomalacie) , 


35. 
ANSALONE (G.). (Les calices de 
Held dans le noyau du corps 
trépazoëde), 609. 
ANTHEAUME (A.).(L’encéphale), 
58. 

— (L'information des aliénis- 
tes ef des neurologistes), 633. 

— (Le delirium tremens chlo- 
ralique), 667. 

— (La valeur des lésions ana- 
lomiques en pathologie men- 
fale), 1012. 

— (Stéréotypie graphique), 
1162 


Anton (G.). (Sur le rétablis- 
sement de la fonclion dans 
les maladies du cerveau), 

2 


721. 

ANTONIU (A.-A.). (Tubercules 
endooccipito-basilaires chez 
les aliénés), 1108. 

Apgar (E.). (L’Achondroplasie 
hérédilaire), 1130. 

ARCuAmBAULT (Lasalle). (Le 
faisceau longitudinal infé- 
rieur el le faisceau oplique 
central), 924, 1206. 

AnsanD-DeLilze. (Syndrome 
myopathique chez un enfant 
de Pans: guérison; lraile- 
ment par les bains hydro- 
électriques à courants tri- 
phasis 190. 

— (Syndrome de Landry avec 
lymphocylose du liquide cé- 
phalo-rachidien; guérison), 
491. 

— (Préparation d'un sérum 
névro-lo.rique par la méthode 
immunisation rapide), 


— (Lésions nerveuses cellu- 
laires produiles par le sérum 
névro-lorique), 320, 469. 

— (Un cas de poliomyélile an- 
lérieure subaigué diffuse de 
la premiére enfance avec 
aulopsie), 579. 

AnsiuoLes. (Hystérie infantile 
avec hallucinations), 953. 
ASCHAPFENBURG. (La symplo- 

malologie de l'épilepsie), 


Ascour (Victorio). Hémorra- 
yies méningées spontanées), 
1 


AUUEL. (Traitement des lics), 


AuviNgau (K.). (Une variélé 


nouvelle de myoclonie con- 


génilale pouvant étre héré- 
ditaire el familiale à nys- 
tagmusconstant; "hs Gon 
myoclonie), 101, 735, 998. 

Aucu. (Nérrile du plexus lom- 
baire dans les suites de 
couches), 512. 

AuosenT (Alfred). (Rachisto- 
parm ieation en obstétrique), 


Aupenino (E.). (Elude gra- 
phigue des réflexes de 
l'homme), 848. 

— (De l’acromégalie), 894. 

— (L'élimination du bleu de 
mdtylene chez les idiots), 
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AunipEat. (Les paralysies des 
scaphandriers), 325. 

AurPray (P.). (Rapport entre 
l'alcoolisme et Polienation 
mentale), 243. 

Averagt (Emile). (Trans- 
lantalionsiendineuses dans 
etrailement de la paralysie 
infantile du membre infé- 
rieur), 16. 

AUSTARGESILO. (Tics, chorée 
variable, tics dans la dé- 
mence précoce), 957. 

— (Le mimétisme chez les 
imbeécites et chez les idiots), 
96 


AVDAKOFF (Anna). (La para- 
sie de la branche externe 
ou spinal dans le tabes), 


Avnamescu. (Sur la perle du 
sens sléréognoslique a lopo- 
graphie radiculaire dans 
quatre cas de tabes), 99. 

— (Sur deux cas de perte du 
sens sléréognostique à topo- 
graphie nerveuse), 592. 


Bascock (Wayne). (Traile- 
nent du lie douloureux par 
l'acide osmique), 340. 

Baoinskr (J.). TH Iyperercilabr 
lilé électrique du nerf facial 
dans la paralysie faciale), 

9 


— (Cyanose des rélines dans 
le rélrécissement de l'artère 
pulmonaire), 126. 

— (Epilepsie spinale ches un 
hémiplegique anorexique), 
185 


— (Trailé de médecine), 257. 
— (Hémiplégie organique el 
héiniplégie hystérique), 283. 
— (De L épHepsie spinale 
fruste), 287. 
— (Sur le (rajlement de la né- 
. vralgie faciale par les cou- 
ranls vollaiques à intensile 
élevée), 544. 
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Basinsur (J.). (Méningite sy 
phililique conjugale), 551. 
— Troubles vaso-moleurs de 
nature hyslérique), 553. 

— (Réactions pupillaires dans 
une forme spéciale de né- 
vrile hypertrophique pro- 
gressive), 559. 

— (Essais de traitement par 
l'alcoolisation locale des 
troncs nerveux), 676. 

— (Asynergie el inertie cérc- 
belleuses), 683 

— (De la paralysie par com- 
pression du faisceau pyra- 
midul, sans drgénération se- 
conduire), 693. f 

— (Hémispasme facial peri- 
phérique), 858. Pr 

— (La mydriase hystérique 
n'erisle pas), 1086. 

— (Un cas d'œdème de la muin 
supposé hyslérique), 1080. 
— (Lésion bulbaire unilaté- 
rale : Lhermo-asymétrie et 
vaso-asymélric ; hémianes- 
thésie alterne à forme sy- 
ringomyéligue), 4177, 1482. 

— (Tubes probable avee airo- 
phia des muscles de la nuque, 
de la ceinture scapulaire e 
des membres supérieurs), 
4187. 

Baponnetx. (Les idées de gran- 
deur duns la paralysie gé- 
nérale du jeune dge), 666. 

BaccæLLi (Mario). (Usage de 
véeronal), 467. 

Bacu (de Marbourg). (Pu- 
pille dans Cimmobilité pu- 
pillaire rcflere typique), 125. 

Bauneckxenr. ( Polio-encéphalite 
supérieure hémorragique et 
cas chronique de syndrome 
de K orsakow), 59. 

Baxea (J.). (Des ostco-arthre- 
paihies syringomyéliliques ; 
noles sur les fractures spon- 
tanées), 61. 

Bauer (Gilbert). (Le service 
des délirants de l'Hôtel- 
Dieu), 34. 

— sf locuiton d'ourerture),. 


7 

— (Polynévrile consécutive à 
UR empoisonnement aigu 
par l'arsenic), 85. 

— (Euphorie délirante et oni- 
risme chez un phiisique. 
Double tybercule cortice- 
méningé frontal symé- 
trique), 91. 

— (Lésions de la moelle dans 
la démence précoce), 94. 

— (Acromégalie avec lesions 
hyperplasiques du corps 
piluttaire du corps thyroïde 
et des capsules surrénales), 


— (Epilepsie spinale chez un 
hyslérique anorexzique). 186. 
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Bautet (Gilbert). (Maladie 
de Friedreich: ou hérédo- 
ataxie cérébelleuse), 207. 

— (Trailé de médecine Bou- 
chard-Brissaud), 257. 

— (De la conservalion des 
mouvements aulomaltiques ef 
réfleres des globes oculaires 
dans certaines ophtalmoplé- 
gtes dues à des lésions du 
système nerveux), 284. 

— (Syringomyélie à forme 
anormale), 562. 

— (Journal de médecine le- 
gale psychiatrique et 
d'anthropologie criminelle), 


— (Paralysie générale lrau- 
malique), 782. 

_— (Formes de nymphomanie), 
785. 


— (Le tabes envisagé sous le 
rapport des troubles de 
Pequilibration), 854. 

— (Affection spastique bulbo- 
sptnale familiale), 889. 

— (Des lésions corticales dans 
les psychoses d'origine tozi- 
que), 904. 

— (Le névro-labes périphé- 
rique), 997. 

— (Valeur des lésions eorli- 

. cales dans les psyehoses d'ori- 
gine toxique), 1054. 

Baux (Chirurgie dela glande 
thyroïde), 826. 

Bauvey-Bas. (Pellagre spora- 
dique. Forme cérébro-mé- 
dullaire. Délire, coma et 
mort), 1000. 

Bancai (Arturo). (Le noyau 
supérieur du corps resli- 
forme), 924. 

Banbien. (Polorante), 271. 

Banpenseven. (Traitement des 
névralgies), 1016. 

Banaain(L.). Suicide ches les 
persécules), 369. 

Barnes (Stanley). (Infilira- 
tion sarcomateuse diffuse de 
la pie-mere spinale), 127. 

Baroveccnio. (De la palles- 
thésie, sensibilitévibratoire), 


Bants. (Méningile cérébro- 
spinale lrailée par les injec- 
{ions inirarachidiennes de 
collargol), 1125. 

Bassr (Roberto). Deux éta- 
lons de caraclére méchant! et 
lunalique avec asymétrie 
cranienne lrès nelle), 172. 

Baresut (K.), (Action du cou- 
rant alirrnatif sur les ani- 

- maux épileptiques), 449. 

Batten (F.-E.). (Alazie dans 

| l'enfance). 884. 

Baupovin (Alphonse). (Présen- 
bation de malades quéris de 
névralgie faciale), 375. 

— (Les injections profondes 
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dans le traitement de la né- 
vralgie - faciale rebelle), 


Baunocix (Alph.). (Hémispas- 
me de lu face gueri par des 
injections d'alcool), 470. 

— (Origine périphérique du 
spasme facial), 779. 

Baunon (A.). (Le syndrome de 
‘Lettle), 885. 
Baven (A.). (Syndrome de Lan- 
dry avec réaction polynucléo 
lymphocytique du liquide 

céphalo-rachidien), 384. 

Baur Qi) (Syndrome de Mé- 
nière dé dune méningile de 
la base). 584. 

Bayon. (Etiologie de la lésion 
thyroïdienne du crélinisme et 
du myxadéme), 139. 

— (Sur le système nerveux 
central des crélins), 142. 
BECHTEREW (V.). (Le réflexe 

fessier), 124. 
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Caaureann. (Inégalilés pupil- 
laires dans les pleuresies 
avec épanchement), 124. 

[207 ches un alarique), 

12. 

Cuaumigr. (Deux cas de con- 
fusion menlale lies a la 
férre lyphoide ef à la scar- 

atsne), 784. 

CHAVANNE (F.). (Algie sinu- 

gene frontale hystérique), 
3. 

Cuavicuy. (Maladie d'A ddises 
ane troubles sympathiques), 

— (Signes objeclifs des anes- 
thésecs), 159. 

4 chondroplasie partielle), 


— (Simulatious de la crise 
d'épilepsie), 136. 

Cuazar (Paul). (Syndrome 
hystéro-neurasthénique pre 
voque par le travail à l'eir 
comprimé), 31. 

Cugvarisn (Auguste). (Trem- 

lements post-hémiplégs- 
ques), 810. 

Cusvaotien. (Sur un réfexe 
conjonctivo-respir a 10 i re), 
35 


CRIARINI. (Changements mor 
phologiques qui se produs- 
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‘sent dans la réline des rer- 

tébrés par l'action de la 

lumière et de l'obscurilé), 
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Curanuttini. (Syndrome de 
Raynaud), 541. 

Catene (George). (Stovatne 

qnesthesique spinal el anes- 
thésique local), 467. 

Curopi (Walfredo). (Diagnos- 
lic entre la méningile luber- 
culeuse el la cércbro-spi- 
nale), 4040. 

ChiRAv. (Insuffisance aorti- 
ue avec crises angineuses. 
ichen sur les sones d'irra- 

diaiion), 236. 

Caouzer (Maurice). (De la 
scopolamine comme hypno- 
tique), 634. 

Cuotrzen. (Psychoses alcoo- 
liques alypiques), 668. 

CHRETIEN. (Télanos aiqu trailé 
par de hautes doses de sérum 
antlilélanique), 815. 

Cunetien (I1.). (L'insuffisance 
ovarienne el son lrailement), 
1004. 

CHRISTIAN. ( Paralysie générale 
traumatique), 783. 

Caaistiant, (Greffes thyrot- 
diennes), 135. 

— (Greffes thyroïdiennes, myx- 
œdéme el grossesse), 1004. 
CHRISTIANSEN. (Leçons  cli- 
niques sur les maladies du 

sysléme nerveux), 806. 

Cuvosrex. (Etiologie de la 
télanie), 660. 

Crampouins (A.). (Abcès du 
gervelet d'origine olilique), 


Cienie (Paul). Des atrophies 
musculaires conséculives aux 
traumatismes légers dans les 
acridents du travail), 1008. 

Cienozzi. (Névreclomie du 
grand occipilal arec abla- 
tion du deuxiéme ganglion 
cervical pour névralgir), 
997 


Crnocent. (Chorée de Hunting- 
ton), 957. 

CLAIRSORNE (J. Herbert). (Dé- 
viatton conjuguée vers la 
gauche), 992. 

Cramnquant (Léon). (Les neu- 
rasthénies rurales), 339. 
CLaisse (Paul). (Spondylose 

guérie por l'acide phospho- 
rique), 167. 
— (Trailement des rhuma- 


tismes chroniques par Vopo-. 


thérapie thyroidienne), 825. 

CLaranène (Ed.). (La psycho 
logie comparée est-elle légi- 
lime), 71. 

— (La psychologie peut-elle 
ae une science explicatire), 

2. 
— L'agrandissement et la 


proximité apparente de la 
lune à l'horizon), 367. 

CLaranèng (Ed.). (Aynoste el 
asymbohe, à propos dun 
soi-disant cas d'aphaste lac- 
tile), 803. 

CLanx (Pierre). (Les faisceaur 
centraux du système ner- 
veuæ régénérent-ils?), 928. 

CLanke (J.-Michel). (Sur la 
dégénération de la moelle 
dans l'anémie), 228. 

— fiustérie el neurasthénie), 
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Crane (R.-H.). (Sur les fibres 
intrinséques du cervelet, ses 
noyaux el ses faisceaux 
efférents), 12. 

CLaups (tlenri). (Sur l'évolu- 
tion du tuberculome des cen- 
tres nerveur), 155. 

— (Quelques symplomes nou- 
veaur de la sclérose en 
plaques). 275. 

— (Troubles vasomoteurs de 
nature hyslérique), 551. 

— (Tabes fruste arec arthro- 
pathie hypertrophique), 563. 

— (Etude graphique du clonus 
du pied dans les maladies 
organiques el fonclionnelles 
Hen système nerveux), 570, 


— (La tuberculose chez les 
épileptiques hospitalisées), 
780 


— (Choline dans le sang au 
cours des maladies du sys- 
tôme nerveux), 781. 

—  (Hypotrophie d'origine 
bacillaire), 1006. 

— (A propos d'un cas de- 
déme {de la main supposé 
hystérique), 1080. 

— (Myasthénie bulbo-spinale 
chez un labélique. Guérison 
de l'asthénie), 1063. 

— (Paralysie isolée du muscle 
grand dentelé droit), 1059. 

— (Pronostic de la sclérose 
latérale amyotrophique), 
1093. 

— (Quelques symplimes rares 
au cours de la sclérose laté- 
rale amyotrophique), 1090. 

CLEMENCEAU DE LA LOQUERIE. 
(Glycomélrie du liquide cé- 
phalo-rachidien). 659. 

CLéuenxT (Eugène). (Sur le 
thorax en enlonnutr), 168. 

CLuser (J.). (Sur la loi d’ex- 
citalion des nerfs par dé- 
charges de condensateurs), 
349. 

Cocquor.(Méningo-encéphalile 
diffuse et héniatrophie céré- 
belleuse chez un chien), 60. 

— (Sarcome du lobe olfactif 
droit chez wn chien), 416. 

— Méningo myélite bulbo-cer- 
vicale du chien), 508. 
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Core (Rufus I.). (Méningite 
typhotdique), 62. 

Cor (Sydney F.). (Relations 
enlre Uaphasie et les mala- 
dies mentales), 504. 

Coin. (Les asiles d’alténés de 
la Seine), 825. 

Coun (Achille). (De l'œil et 
de la vision ches l'artiste; 
l'œil et l'expression ocu- 
laire), 459. 

Couurer (James). (Les signes - 
de fausse localisation dans 
les lumeurs iniracranien- 
nes), 17. 

Coiuin (Les affections spasmo- 
diques de l'enfance), 4454. 

Coutinet. (Méningite d'ori- 
gine oplique guérie par 
évidement pétro-mastoi- 
dien), 940. 

Coxucc: (Césare). (Les signes 
vasculaires de la douleur 
physique, 459. 

— (La psychologie et son ap- 
plication à la pédagoyie 
correctionnelle), 150 

Compemae. (Le véronal contre 
les tremblements), 340. 

Compy. (Les formes de la mé- 
ningile cérebro-spinale), 454. 

— (L'encéphalile aiguë chez 
les enfants). 505. 

— (Guérison rapide d'une pa- 
ralysie diphtérique tardive 
par des injections de sérum 
diphtérique), 893. 

— (Idiots mongoliens), 966. 

Coure (Albert). (Paralysie 
avec contracture des quatre 
membres. Sclérose en pla- 
anes vérifice à Tautopsie), 


— (Syndrome pseudo-bulbaire 
d'origine névrilique), 94. 
Conor. (Zona et tuberculose), 


Consictio (P.). (Psychologie 
et clinique des lobes préfon- 
taux), 447. 

Contr (Andrea). (Spasme clo- 
nique dans le lerriloire de 
l'accessoire de Willis deter- 
miné par la malaria), 511, 

Coquerer (Maxime- Paul). 
(Plates pénélrantes du crâne 
par la voie orbifaire), 853. 

Corngro. (L'hystérie simula- 
frice), 425. 

ConxiL. (Manuel d’histoloyie 
pathologique), 1105. 

Corsini (Germano). (Le goitre 
hérédilaire), 142. 

Cosuerraros(licorges).(FEtude 
histologique du syxtème ner- 
veur d'un fœlus anence- 
phale). 533. 

Cosse (F.). (Valeur séméiolo- 
gique des modifications pu- 
pillaires), 322. 

Corte (Gaston). (Seiatique 
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- familiale d'origine tubercu- 
leuse), 29. 

CouLonsou. (Automatisme am- 
bulatotre au cours du sere 
vice militaire), 736. 

Gourwonr (1.). (Maladie d’Ad- 
dison avec lroubles sympa- 
thiques), 65. 

CountanE. (Trajet des nerfs 
extrinséques la vésicule 
Liliaire), 608. 

— (Traitement de lattaque 

- d'asthme), 4139. 

Covatin. (Section complèle 
du nerf sciatique; suture 
nerveuse), 132. 

Coureaun. (Blessure de la 
moelle. Syndrome de Broton- 
Séquard), 811. 

Couvaeur. (Sur un réflexe 
conjeclivo-respiraloire),357. 

CramBavg. (Gravelle simulée 
chez une hystérique), 424. 

Caamwer (A.). (Tabes tardif), 
440 


— (Hydrocéphalie localisée 
partielle el ses manifesta- 
tions cliniques), 1142. 

Caéuixux (Isidore). (Lipoma- 
tose mulliple symétrique), 
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Craescenzs (Giulio). (Ménin- 
gite cérébro-spinale épidémi- 

que à méningocoque), 1040. 

Cnisaruiur (E.). (Phénomènes 
calaloniqu.s dans la démence 
précoce), 74. 

— (Pathogénie de la démence 
précoce), $417. 

Cnisvozri (Carlo Alberto). 
(Syndrome de Brown-Sé- 
quard dans Uhystérie), 30. 

Crocg. (Atrophie abarlicu- 

: latre), 1005. 

Cnouzon (0.). (Crises gastri- 

ues labéliques avec lésions 
e l'estomac), 265. 

— (Mal perforant tabélique 
.de la réyion sacrée), 265. 
— (Méningite cérébro-spinale 
avec néphrile aiguésimulant 

l'urémie convulsive), 266. 

— (Sarcome cérébral et sar- 

. comatose du liquide céphalo- 
rachidien), 321. 

— (Inégalité pupillaire dans 
les lésions de l'aorte), 505. 

— (Nœvus vasculaire avec 
hypertrophie osseuse), 540. 

Caucnet (René). (Paralysie 
infantile à forme monoplé- 
gique brachiale), 61. 

— (Sur deur cas de lics con- 
rulsifs persistant dans le 
sommeil), 293, 298. 

Cutcenns (A.). (Ezxcilation 
sexuelle dans les psychopa- 
bhies anvieuses), 463. 

Cuno (G.). (Phénomène res- 
piratoire de Cheyne-Stokes), 
Si. 


CuaTitcet. (Zona consécutif 
à la réduction dune luxa- 
tion de la téle humérale), 


812. 
Cusson (Pierre). (Hypertrophie 
congénitale), 896. 


Daoot (G.). (Chorée chronique 
progressive), 34. 

Daconer (J.). (Persistance 
des neurofibrilles dans la 
paralysie générale), 337. 

Darcur (I). (Psychose aigué 
post-infecticuse chez l'en- 
fant), 140. 

Damays (H.). (Obsessions soo- 
phobiques et idées de persé- 
ution), 271. 

— (Observation de microcé- 
phalie), 430. 

_— {Scorbut chez les aliénés), 


Davis (D.-J.). (Observations 
uliramicroscopiques sur le 
liquide céphato-rachidien el 
sur le sang), 231. 

— (Spina bifida), 507. 

Dunove. (Neuroflbromatose), 


— {Phtisie aiguë, bacillémie), 
— ( Hystéro - lraunatisme) , 


Deunay. (Aphasie sensorielle 
avec hémianopsie homo- 
nyme), 654. 

DEcnoLy. (Paresse el iumeur 
cérébrale), 361. 

— (La classification des en- 
fants anormaux), 874. 

— (Diugnoxlic des irrégulari- 
tes mentales), 4134. 

Decane.i.o (U.). (Exportation 
des canaux s-circulatres 
chez les pigeons; dégénéres- 
cences conséculives dans 
Care cérébro-spinal), 323. 

Deseaine (Jules). (fsolement 
et Ae chothérapie), 54. 

— (Polynévrite consécutive à 
un empoisonnement uiqu 
par l'arsenic), 85 

— (Paralyste avec contracture 
des quatre membres. Sclé- 
rose en plaques vérifiée à 
l'autopsie), 86. 

— (lésions de la moelle dans 
la démence précoce), 94. 


— (Syndrome pseudo-bulbuire | , 


d'origine névritique), 94. 

— (Epilepsie spinale vraie et 
clonus de la rotule chez une 
hystérique anorexique ayant 
été alleinte d'une hémiplégie 
gauche actuellement guérie), 
182 

— (Névrile traumatique sans 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


plate a symplomalologie de 
névrile ascendante), oh. 

Desenine (J.). (Faisceau longi- 
tudinal inférieur), 291. 

— (Malades is de névrel- 
gie faciale), 376. 

— (Claudication intermittents 
de la moelle épiniere), 841. 

— (Le syndrome thalamique), 
oi 555, 556. ™ 

— (Méningite chronique syphi- 
litique conjugale), 551. 

— (Considérations sur la soi- 
disant aphasie tactile), 553, 
555, 597, 670. 

— (Une forme spéciale de né- 
vrile hypertrophique pro- 
gressive de l'enfance), 558. 

— (Un cas de mal de Pott 
cerrical avec troubles très 
élendus de la sensibilité per 
meningite concouilante) , 


_ (Les faux gasiropathes), 
665 


— (Les fausses gastropathies 
et leur traitement, 665. 
— (Hémianesthésie d'origine 
corticale), 670. 
— (Essais de traitement par 
alcoolisation locale des 
troncs nerveux), 676. 
— (Surdité verbale pure), 689. 
— (Les colonnes cellulaires 
des cornes anlérieures de la 
moelle épinière de l'homme), 
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— (Examen de l'intelligence 
dans nn cus d'aphasie de 
Broca), 1072, 1073, 4075. 

—{{iémianesthésie cérébrale), 
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— (Les colonnes cellulaires des 
cornes antérieures de la 
moelle épinière de l'homme), 
689. 

— (Hémianesthésie cérébrale), 


4205. 

DsLacroix (H.); (Amnésie le ré- 
broenlérogra générale el 
presque lotale : délire ; anes- 
thésie considérable des di- 
verses sensibilités chez une 
hystérique), 6, 104. 

DeLauane (Gabriel). Les ar- 
léres du symphatique thora- 
cique), 609. 

— (Les artères du sympathique 
cervical), 610. 

De.atraR (Giastom). (Acci- 

dents consécutifs à l'iniro- 

duction des slances mé- 
dicamenteuses dans le liquide 

céphalo-rachidien), 230. 

DeLaunar (Paul). (Le monde 
médical parisien au diz- 
hurtiéme siècle), 153. 


DeLser.(Résection du ganglion 
cervical supérieur du grand 
sympathique pour névralgie 
faciale rebelle), 133. 

— (Sympathicectomie dans le 
tic douloureux convulsif de 
la face), 272. 

Devenos. (Sur un cas de lura- 

‘ tion de la Ve vertébre cer- 
vicale), 814. 

Detnerm. (Sur le traitement 
de la névralgie jaciale par 
les courants vollaïques à 
tnlensile élevée), 544. 

DeLuas. (Pseudo-suicide d'un 
paralylique général), 820. 

Demancne (R.). (Lymphocy- 
tose céphalo-rachidiennetar- 
dive au cours dune paraly- 
sie générale), 1087. 

—_ (Troubles spasmo-cérébel- 
leux consécutifs à une fièvre 

' lyphoide), 1088. 

Demancus. (Tension artérielle 
dans la maladie de Base- 
dow), 137. 

DexuLer (A.). (Un cas d'in- 
fection rabique transmis par 
un coup de griffe), 999. 

Denécuvav, (Syndrome de 
Landry avec lymphocytose 

du liquide céphalo-rachi- 

dien), 134. 

(Exostoses osléogéniques 
mulliples), 4129. 
Denevrsoure (Henri). (L’in- 

foricalion saturnine dans 

ses rapports avec la gros- 

sesse), 106. 
 Dénucè (Spina bifida), 1006. 
Deny (G.). (Confusion hallu- 

cinaloire aiguë et insuffi- 

sance hépalique), 739. 
Dernorne (Jean). (Arthropathie 

tabélique de la hanche, lype 
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lion du péroné à cette arti- 
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Denoitte. (Tumeur du lobe 
temporal. Absence de sur- 
dité verbale), 727. 

DerouBaix. (Ponction lom- 
batre), 327. 

— (Démence précoce), 738. 

— (Aire et pleurer spasmo- 
diques), 992. 

DEsAUNAIS-GUERMARQUER(Gré- 
goire). (Obsessions et impul- 
sions chez les anormaux 
seruels), 368. 

Descours (Paul). (Paralysie 
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— (Névrite périphérique elrhu- 
malisme chronique), 1061. 

— (Osteite syphilitique dé(or- 
manir), 1194. 

Devaux. (Aheés cérébral: né- 
crose corticale; syndrome 
méningé), 930. 








Devic (E.). (Angiosarcome des 
méninges de la moelle), 509. 

Devon (James). (Cas de déve- 
loppement précoce), 335. 

Devnatioxe (Louis). (Ponction 
lombaire ches le nouveau- 
né), 27 

— (Vasle hémorragie ménin- 
gée prise pour de l'hydrocé- 
phalie, diagnonsliquée par la 
ponclion lombaire et confir- 
mée par l'aulopsie), 995. 

Dewevns (Rééducation de la 
marche chez les ataxiques), 
786 

Dias DE Barnos. (Alrophie 
variqueuse des dendrites des 
cellules nerreuses), 845. 

Dive (Maurice). (Dermatopsy- 
chies, pseudo-œdème, ery- 
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ra), 237. 

— (Symptômes et lésions mé- 
dullaires dans la démence 
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— (Du sang chez les aliénés), 
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Diez (Salvatore). 
antilozique de la thyroïde), 
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— (Résistance des thyroïdec- 
tomisés aux inlozicalions), 
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Docx (Georges). 
exophtalmique), 438. 

Donacaro (Arturo). (Méthode 
à la pyridine pour la diffé- 
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culum), 1029. 

— Effet de l'action combinée 
du qeitne et du froid sur les 
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—(Atrophies musculaires pro- 

gressives), 331. 
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{rique avec accidents médul- 
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Dorzeans (G.). (Coexistence 
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DouanenTry (J). (Paralysie 

' gpinale syphilitique), 164. 


(Goitre 


(Paralysie des 
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Draco (Salvatore). (Éléments 
nerveux dans lencéphalile 
expérimentale). 59. 

Daacorri (G.). (Sur la toxicité 
du sang des aliénés). 545. 

Drosano (G.). (Troubles de la 
mimique chez les aliénés), 
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Daunuonn. (Myélite transverse 
chez un enfant de quatre 
ans), . 

Dusos (C.). (Le diagnostic dr 
la paralysie générale), 337. 

— (Symptomes oculaires, aux 
trois périodes de la para- 
lysie générale), 1136. 

Doccescni (V.). (Nerfs de l'es- 
tomac), 137. 

Docxwortu (Dyce). (La cho- 
rée considérée comme rhu- 
malisme cérébral), 955. 

Durour (Henry). (De quelques 
sympldmes nerveux aucours 

e la scarlatine), 68. 
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— (Epilepsie spinale chez une 
hystérique anorexique), 185. 

— (Achondroplasie partielle, 
forme atypique), 188, 949. 
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dans le zona ophtalmique), 
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— (Gangrène spontanée symé- 
{rique avec accidents médul- 
laires), 1128. 

Domarsst (F.). (Névrites du 
pneumogastrique chez les 
iuberculeux), 510. 

Dunas (Georges). (Félichisme 
et automasochisme associés), 


Dumouann. (Recherches sur la 
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Donn (Mile Elisabeth). (Nerfs 
afférents de la jambe de la 
« rana virescens »), 986. 

Donn (John Shaw). (Cas fon- 
droyant de méningilé céré- 
pagrpinale épidémique), 


Duponv. (Epilepsie d'origine 
nasale). 958. 

Durné (Ernest). (Paraplégie 
pottique par myélomalacie 
sans leplomeningtle ni com- 
pression; éclosion du signe 
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— (Euphorie délirante et oni- 
risme chez un phlisique, 
Double tubercule cortico-mé- 
ae frontal symétrique), 
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— (Myasthénie hypotonique 
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Dupas (Ernest). (Les ivresses 
. délirantes lransitoires d'ori- 


gine alcodlique), 667. 

— (L'œuvre psychialrique et 
médico-légale de l'infirmerie 
spéciale), 817. 

— (Le langage musical, psy- 
chologie el pathologie), 888. 

— (Le traitement mercurtel 
intensif de la paralysie 
générale et du tabes), 902. 
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— (Abcés cérébral; nécrose 
corticale; syndrome mé- 
ningé), 930. 

— (Adipuse douloureuse seg- 
mentaire), 1089. 

— (Euphorie délirante des 
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générale), 1119. 
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Dunants. (Les transforma- 
tions morphologiques du 
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— (Achondroplasie vraie et 
dystrophie périostale), 862. 

Durer. ( Paralysie générale 
traumalique), 183. 

Dorit (Hi). (Traité de méde- 
cine Bouchard-Brissaud), 
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baire dans le diagnostic el 
le traitement de l'hémor- 
ragie méningée chez le nou- 
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Durto. (Fonction de la glande 
thyroïde), 1001. 

Dyvaanvoe (Joseph). (Formes 
graves de la chorée de Sy- 
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sions à peine appréciables 

de la moelle), 573. 
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dunnain à membres courts), 


949. 

HEnautt (Marc). (Ponclion 
lombaire dans les hémor- 
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Hinscu. (Sur le traitement de 
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HoLucnen (Emile). (Des soi- 
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Howen. Travaux de l'Insti- 
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versilé d’Helsingfors), 313. 
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— (Myosile ossifiante pro- 
gressive ou maladie de Mun- 
chmeyer). 540. 

Houser (Victor). (Sur les 
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— (Réflere trigemino-auricu- 
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Hossuin (Von). (Les paraly- 
sies pucrpérales), 455. 

— (Paralysies des femmes en- 
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Houcu (William-l].). (Sar- 
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mére, 727. 

Houzer.. (Saignée dans le mal 
épileptique), 334. 

— (lémiplégie spasmodique 
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Hucnanp. (Le syndrome myo- 
clonique), 170. 

HuvoverNic. (Un cas de gigan- 
tisme précoce), 1045. 
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vaisseaux radianz), 289. 

— (Paralysie faciale périphe- 
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matose englobant le nerf à 
la sorlte du bulbe), 455. 

— (Deur cas de poliomyélite 
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— (Un cas d'atrophie muscu- 
laire à type Aran-Duchenne 
par poliomyélile antérieure 
chronique), 670 

(Tabes probable avec atro- 
phie des muscles de la 
nuque), 1182. 

— (Paralysie spinale tnfan- 
lile à localisation radicu- 
laire), 1199. 

Ilunr (Edward-Liwiogston). 
(Soixante cas de paralysie 
générale), 464. 

Hunr (Ramsay). (Polience- 
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4040. 
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velques formes cliniques), 
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— (Télanos à porte d'entrée 
auriculaire), 815. 

— (Symplôme de Grudénige), 
940 


Jaquer (L.). (Maladie osseuse 
de Paget guérie par le trai- 
lement  anlisyphililique), 
4130. 

JaACQuIN. (Méningomyélite 
transverse ef méntngo-ence- 

halite chez une tuberca- 
euse), 128. 

— (Epilepsie totale d'origine 
traumatique), 240. 

JaAKOUNINE. (A phasie pure cau- 
sée par lésion du erdne), 
4444. 

Jamaon. (Rhumalisme céré- 
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James (William). (La notion 
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ANET (Pierre). (Les crises 
cholepliques), 173. Pr 

— (Les oscillations du niceau 
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diaque), 238. 

Jorrroy (Alix). (Amnésie ré- 
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Joine. (Appréciation des trou- 
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méli'e), 786. 

Jouzv (Achille). (Crises hépa- 
liques ef labes). 613. 

Jones (A.-E.). (Le début de 
l'hémiplégie dans les lésions 
des vaisseaux cérébraux), 


932. 

Jones (P.-Lewelyn). (Spondy- 
litis), 422. 

Jonnesco (Th.). (Pyloros- 
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et télanie). 240. 

— (Chirurgie du grand sym- 
pathique), 826. 

Jonis (Nerfs des vaisseaux 
sanguins), 1151. 

Joreyxo (M''e). (L'analyse ma- 
thématique des courbes de 
fatigue comme procédé de 
diagnostic dans les maladies 
nerveuses, 898, 1134. 

— (Tics multiples de la face 
guéris par suggestion), 10410. 

Jour (Israels). (Poigts hippo- 
craliques et ostéo-arthropa- 
thie hypertrophiante pneu- 
mique), 167. 

Joannos (César). (Neurontle 
motrice inférieure), 512. 

— (Démence précoce), 517. 

JuLiossuncer. (Mélancolie), 
518 


Jvuquenter (P.). (Troubles 
mentaux passagers ayant 
fail songer à la simula- 
liun), 460. 

— (Historique critique de la 
démence précoce), 963. 
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Kates (Theodor). (Fibres a 
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brale d'épilepliques), 241. 

Kaci (F.). (La démence pre- 

. coce dans l'armée), 516. 


jeunes criminels dans le 
droit pénal el dans la dis 
cipline pénilentiaire), 1134. 

Kassowicz. (Biologie géné- 
rule), 648. 

Keirren (J.-H.). (Le système 
nerveur ganglionnaire de 
l'utérus), 1152. 

Kempner. (Des troubles du 
réflexe cornéen), 655. 

Kutrrez (Maurice). (Lésions 
de la moelle dans la démence 
précoce), 93. 

— (L'encéphale), 258. 

— (Des altérations cylologi- 
wes du sang dans les ma- 
adies mentales), 518. 

— (Les démences), 517. 

— (Modifications hémalolo- 
giques dans le délire tran- 
stlotre), 905. 

— Un cas de maladie de Rec- 
klinghausen avec dystro- 
phies multiples el prédomi- 
nance unilalérale), 945. 

— (Les lésions de la moelle 
dans la démence précoce), 
962. 

— (Anomalies mulliples con- 
génilales par alrophie nu- 
mérique des tissus). 1007. 

— (Sur la valeur des lésions 
analomiques en pathologie 
mentale). 1012. 

Knapp (Philip-Coombs). (Re- 
sultals de l'opération pour 
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brales), 417. 

— (Les symplômes mentaur 
des tumenrs cérébrales), 850. 

Kwarpr (A.). (Les psychoses po- 
lynévritiques). 269. 

Knapp (de Halle). (Paralysie 
faciale consécutive à une 
fausse position pendant le 
sommeil), 455. 
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des muscles du cou), 1009. 
— (Troubles de la sensibilité 
d'origine syphilitique au 

tronc). 995. 

Kone (Dysenterie des asiles), 

011. 


Kosmvnixorr. (Atrophie non 

systématisée dans deux cas 
e sclérose latérale amyo- 
trophique). 699. 

— (Un cas de sclérose latérale 
amyotrophique à début dou- 
lourenz ef atypique), 683. 

KozLanrrs. (Arthropathies et 
maladies osseuses tabeti- 
ques), 227. 

— (Torticolis mental hyste- 
rique), 816. 

— (Acrocyanose avec gonfle- 
ment des parties molles), 
943. 

Ko.rix. (Hématomyelie et sy- 
ringomyélie), 507. 


Korres. (Atrophie unilatérale 
du rerveau dans l'idiotie 
avec paralysie cérébrale in- 
fanlile), 429. 

Kovuixniy. (La crampe pro- 
fesstonnelle el son lraile- 
meni), 466. 

Knantz (L.). (Accés conrul- 
sifs épilepliques el élimina- 
tions urinaires), 333. 

— (Déchloruration et varia- 
{ions de poids chez des en- 
fants épilepliques et débiles 
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KRORPELIN. (Les questions qui 
se posenl en psychiatrie cli- 
nique). 1133. 

Knon. (Tumeur du nerf acous- 
tique), 1121. 

Koraiewsxy. (Psychologie du 
parricide), 514. 
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Laber. (Potomante), 271. 

Lasonnenie (J.). Sur l'état des 
réfieres dans le cancer), 122. 

Lavzixe. (De la régénération 
des glandes surrénales), 610. 

— (Alléralions des capsules 
surrénales au cours de Uin- 
fection streplococcique), 610. 

Lacue (G. von). (Altérations 
cadavériques des neurofi- 
brilles), 209. 

— (Sur la nucléole de la cel- 
lule nerveuse), 356. 

— (Sur les neurosomes de 
Hans Held), 443. 

— (Sur la structure de la neu- 
rofibrille), 413. 

— (Résistance du nucléole nen- 
ronique infra vilam el post 
mortem), 415. 

— (Noyau de la cellule ner- 
veuse), 650. 

Laevenicn (L.). (Inégalités 
pupillaires dans les pleuré- 
sies avec épanchement), 124. 

— (Leucocytose céphalo-rachi- 
dienne tardive dans un cas 
de méningile tuberculeuse), 


LAEnR (Max). (Consolidation 
des résullats thérapeutiques 
oblenus dans les élablisse- 
ments spériaux), 431. 

Larire-Duronr. (Rapport de 
la pression artérielle avec la 
pression du liquide intra- 
labyrinthique), 230. 

— (De la méningite cérébro- 
spinale d'origine olitique), 
230. 

— (Hypertension labyrinthi- 
que dans l'hypertension ar- 
térielle), 928. 

— (Sulure du nerf facial au 
nerf hypoglosse), 941. 

Laron (Ch.). (Migraine oph- 
talmoplégique), 33. 
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LaIGNEL-LAVASTINE. (Les selé- 
roses combinées médullaires 
des paralyliques généraux), 


— (Du sympathique abdo- 
minal dans les infections), 


— (Aulopsie d'un cas de ma- 
ladie de Recklinghausen), 
134. 

— (Acromégalie avec lésions 
hyperplasiques du corps pi- 
lutlaire, du corpsthyroide et 
des capsules surrénales),138. 

— (Kearce cérébrale des tuber- 
culeu.r), 497. 

— (Lésions corticales dans les 
psychoses d'origine toxique), 
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AMARI .). (Le paramyo- 
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LaMBRANZI. (Recherches sur le 
réflexe buccal), 807. 

LauBaion. (Sclérose latérale 
amyolrophique avec phéno- 
mènes spasmodiques), 789. 

Lamy (Henri). (Troubles d’élo- 
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— ( ravla de médecine Bou- 
chard-Brissaud), 251. 

— (Difficullés de diagnostic 
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— (Présentation d'un malade 
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— (Contractions synergiques 
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Lanni. (Le radium et le trai- 
lement de la rage), 815. 

Lanpo.er (Michele). (Hénia- 
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— (Infantilisme avec gastro- 
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périodique), 358. 
(Polypnée thermique et 
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toire), 932 
Lannois (M.). (Le cœur dans 
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.— (Poids de l'encéphale en 
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Laricque (M. et M). (Sur la 
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éleclrique exprimée par la 
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LaPiNsuy. (Sur les lésions des 

cornes anlérieures dans le 
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— (Participation des troncs 
nerveux de l'erlrémité pos- 
térieure dans l'innervation 
vaso-molrice de ses régions 
dislales), 1109. 

LarLace (Ernest). (Avulsion 
des branches lerminales du 
lrijumenu), 339. 

Lanuerre (M.-E.). (Sarrome 
du lobe droit: valeur dia- 
guostique de la position de 
« léle; hypertension cra- 
nienne avec hypotension 
rachidienne), 204. 

LassiGNanois (H.). (Les hallu- 
cinalions inanitionnelles 
chez les rescapés de Cour- 
riéres), 870. 

Lastic (Philibert pz). (La pa- 
thologie mentale dans les 
œuvres dé Gustave Flau- 
beri), 865. 

Lavspny (Ch.). (Traité de mé- 
decine Bouchard-Brissaud), 

57. 

Launors (P.-E.). (Sur le géant 
Machnow), 167. 

— (Exostoses multiples), 897. 
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— (Achondroplasie hérédi- 
laire), 1130. 

Lauuenveau. (L'enploi de la 
scopolamine dans l'éclamp- 
sie), 4045. 

Laurent (L.). (Les procédés 
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863. 

Laurent (de Rouen). (Les con- 
tusions de la moclle épi- 
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Lavittetre (Georges). (An- 
giomes inlracraniens), 851. 

Leaute (E.). (Chorée aiguë 
mortelle), 474. 

LEuoucne (Albert). (Symp- 
tômes el lésions médul- 
laires dans la démence pré- 
coce), #79, 964. 

Lesrer (G.). (Paralysie géné- 
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LeczLsac. (Myasthénia gravis, 
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263. 
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lalmoplégique), 33. 

Le Dentu. (Luralion sur un 
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infantile), 362. 
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cylologiques du sang dans 
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sation), 74. 
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Lucaain. (Eléments de méde- 
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Leaueu.(Tumeur du cerveau), 
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Lewonne(P.). (Polynécrite con- 
séculice «ct um em potsunne- 
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— (Paralysie faciale et hé- 
wniatrophie linguale droiles 
agant vraisemblablement 
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encéphalile inférieure aignc 
ancienne), 85, 105. 

— (Lésions des cellules des 
cornes antérieures dans la 
scléruse en plaques à forme 
amyotrophique), 179. 
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glionnaire par hypertension 
du liquide céphalo-rachi- 
dien dans un cas de lumeur 
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— (Un cas de syringomyélic à 
localisation  poliomyelique 
postérieure), 273. 
(Poliomyélite aigue de 

l'adulte), 278. | 

— (Synuvile crépitante pro- 
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anger; contracture lemulée 
du long tnaleur, symp- 
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des vaisseaux radiaur), 289. 

— (Paralysie pseudo - bul- 
baire ches un enfant), 379. 
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rhumatisme chronique), 
1061. 

— (Pronastie de la sclérose 
latérale amyotrophique), 
1093. 

— (Quelques symplomes rares 
au cours de la sclérose lalé= 
rale amyotrophique), 1090. 

— (Paralysie spinale infantile 
à localisations radiculaires) 
1199. 

LEMAITRE. (L'onanisme pré 
coce), 960. 

Le Meienex (H.). (Maladie de 
Dercum à rémissions pas- 
sagères), 734. 

Le Miéns (Pierre). (De la 
dystrophie cangénilale du 
issu fibro-élastique), 987, 

LenoiNE.(Trailementdes états 
nourasthiniques), 786. 

Lemos (Magalhaes). (Note sur 
nn cas de perte de rision 
mentale des objets, formes 
et couleurs, dans la mélan- 
colie anricuse), 389, 870. 

— ({nfantilisme et dégénéres- 


see pony vere een tee gereeree wy wee 
l'hérédité neuropathologi- 
que), 663. 

Lennossex (V.). (La nonvelle 
méthode de Ramon y Cajal 
pour la coloration des fi- 
brilles), 158. 

LENNANDER. (L’anesthésie lo- 
cale el la sensibililé des or- 
ganes el ies tissus), 725. 

Lenose (E.). (Une variété 
nouvelle de myoclonie con- 
génilale ‘pouvant élre heré- 
dilaire et familiale, à nys- 
lagmus constant: nyslaginns 
myoclonie), 101,735, 998. 

Léon (J. nn). (Un cas d'hys- 
téro-traumalisme : guérison 
miraculeuse), 32. 

— (Hystérie traumatique. Pi- 
thiatisme). 9834. 

Leoncint (Irancesco). (Hé- 
matome extradural trau- 
matique par rupture de la 
méningée moyenne), 504. 

Lsorotp Levi. (Sur le méca- 
nisme dela faim), 58. 

— (A propos de la faim), 320. 

— (Viciations de la faim bul- 
baire), 320. 

— (Syndrome myotonique), 
627 


Lerine. (Télanos céphulique 
avec ophtalmoplégie), 227. 
— Névrite alcoolique avec 

gangréne symelrique des ex- 
tremtlés), 232. 
— (Paralysie alcoolique), 232. 
— (Délire alcoolique subaigu), 
243 


Lequevx. (Elévation de la 
pression artérielle an cours 
dé léclampsie puerpérale), 
732. 

Lenpa (Guido). (Pouvoir anti- 
toxique de la thyroïde), 503. 

— (Résisiance aes animaur 
thyrotdectomisés aux inloxt- 
cations), 503. 

— (Sensibilité dans les cica- 
trices, dans les auloplasties 
el dans les greffes), 843. 

LergsouLzer (l.). (L'hyper- 
excilabilité électrique des 
muscles el des nerfs dans la 
cholemie), 318. 

Leni (A.). (Lésions du cerveau 
chez les rejetons issus de 
méres malades), 316. 

— (Spondylose rhisomélique), 

1. 


— (Le rervean sénile), 756. 

— (Pathogénie des ankyloses 
rertébrales), 1063, 

— (Cecité et labes), 1117. 

— (Ezxosloses ostéogeniques 
mulliples), 1129. 

Leroux (H.). (Méningile spi- 
nale suppurée au décours 
d'une scarlatine), 997. 

Leroux (Robert). (La nérrile 


2 état ES" Abd RD Des 2 | 


164. 

Lenoy (Eugène-Bernard). (Le 
langage), 251. 

— (La responsabilité des hys- 
leriques), 765. 

Lenoy (H1.). (Paralysie géné- 
rale conjugale), 820. 

Leroy (Raoul). (Thorax en 
entonnoir), 620. 

— (Puérilisme mental ches 
une hystérique), 953. 

Lesigur. (Maladie d’ Addison 
avec troubles sympathiques), 


65. 

Li Sounn (Etionne). (Lex ar- 
teres du sympathique thora- 
cique), 609. ; 

Lesceurn (Ch.). (Cytologie et 
virulence du liquide céphalo- 
rachidien ches les rabiques), 
330. 

Leszynsxy (Tumeur du cer- 
veau avec autopsie), 447. 
Leressien (L.). (Coloration 

de la nérroglie), 987. 

Lrunet. (De la méningite cé- 
rébro-spinale d'origine obt- 
tique), 230. 

Levassont (L'ivresse pseudo- 
rabique), 823. | 

Levesque (Louis). (Maladie 
de Dercum à rémissions 
passageres), 134. 

Levi-Biancnini (Marc). (Sira- 
tification de la race cala- 
braise), 34. oy 

— (Crises psycho-gasiriques 
de l'épilepsie). 71. | 

— (Fdentité pathogénique des 
démences prinilires ou pré= 
coces), 73. 

— (Lysoforme dans la lech- 
nique el dans la clinique 
manicomiale générale), 630. 

— (Paranoia et démence pa- 
ranoïde), 645. 

— (La mentalité de la race 
eulabratse), 959. 

Levison. (Fibrome du nerf 
sciatique; ablation; gucri- 
son), #55. | 

Lévy (F). (Présentation de 
malades guéris de névralgie 
faciale), 375. 

— (Les injections profondes 
el la nérralgie faciale 
rebelle), 420. 

— (Hémispasme de la face 
guéri des injections d'al- 
cool), 470. 

— (Origine périphérique du 
spasme facial), 7179. | 
— (Kssai sur les nérralgies 

faciales), 858. 

— (Syndrome gassérien dit à 
une nérrile scléro-gonimeuse 
des trois branches du lriju- 
mean), 1194. | 

Lévy (Henri). (Les délires de 
zoopathie interne), 965. 








‘4346 


Levy (Paul-Emile). (La cure 
définitive de la neurasthénie 
par la rééducation psy- 
chique), 824. 

Lewis (Dean D.). (L’anato- 
mie pathologique du goitre 
exophlalmique), 1002. 

Ley. (La ponclion lombaire 
chez l'enfant), 660. 

LuënuiTTe (J.). (Lésions de la 
moelle dans la démence pré- 
coce), 93. 

— (Un cas de sclérose amyo- 
trophique a forme anor- 
male avec autopsie), 485. 

— (Les démences), 517. 

— (Les paraplégies d'origine 
lacunaire et d'origine myé- 
lopathique), 729. 

— (Sur un cas de syringo- 
sepelte à lyps douloureux), 


— (Paraplégies par rétraction 
chez les vieillards), 946. 

— (Les lésions de la moelle 
dans la démence précoce), 
6 


— (Mal de Pott et syringo- 
myélie’, 1041. 

Luots. (Rémissions prolon- 
gées dans la méningile 
tuberculense chez l'enfant), 
31 


Ligpuann. (Dissociation de la 
sensibilité dans l'hémiplé- 
gie), 123. 

— (Exéculion des actes chez 
des sujets atteints d'affec- 
lions cérébrales), 322. 

Liret (Ugo). (Atrophies spi- 
nales progressives), 993. 

Lipscaitz. (Mélancolie), 518. 

Livint (F.). (Réduction de 
l'appareil thyro-parathyroi- 
dien), 135. 

‘Lovato (G.). (Sympathique 
cervical par rapport a la 
physio-pathologie oculaire), 
537 


— (Modifications du pouvoir 
orydant de la réline par 
action de la lumière et de 
l'obscurité), 992. 

Logs (Jacques). (Le dyna- 
misme dela matiére vivante), 
608. 

Lœpern (Maurice). (Tubercu- 
lose des plexus choroïdes), 
266. 

— (Sarcomatose du liquide 
céphalo-rachidien), 324. 

— (Hislologie normale et pa- 
thologique des plexus cho- 
roides de l'homme), 583. 

Logan. (Tratlement du léla- 
nos), 1045. 

Lomproso (C.). (L’homosexua- 
lité et la criminalité innée), 
1167. 

Louen. (L’audition colorée), 
43. 


Lone (E.). (Du tabes lardif), 
410 


— (Polynéorite suite du ru- 
béole), 518. 

— (Alrophie musculaire pro- 
gressive, type Aran- Du- 
chenne. de nature névorili- 
que), 1198. 

— (Examen hislologique dun 
cas de trophadéme congéni- 
fal), 4199. 

— (Ed_). (Hémianesthésie céré- 
brale par lésion de la cou- 
che oplique et de la calotte 
pédonculaire), 1202. 

Lor. (Tétanos suraigu consé- 
culif à l'emploi préventif 
de sérum anlilélanique sec), 

15. 

LoranD (A4.). (Myxzadéme et 
maladie du sommeil), 542. 

Lonenzt (C.). (Suicide chez 
les alcooliques), 264. 

Lontat-Jaconu. (Les sciatiques 
radiculaires), 267. 

— (Lésions nerveuses el tuber- 
culose carilatre chez le 
nourrisson), 731. 

— (Hyperesthésie tactile dou- 
loureuse à lopographieradi- 
culaire chez un labétique), 
1169. 

Loruan (F.). (Examen de Uin- 
telligence dans un cas da- 
phasie de Broca), 1063. 

Lousry. (Des dyspnées d'ori- 
gine hystérique), 955. 

Lozio (Le). (Spina bifida), 
620. 

Luce (J.-S.). (Adipose doulou- 
reuse), 542. 

Luaaro. (Structure du cylin- 
draze), 649. 

— Colorabilité primaire du 
dissu nerveux), 649. 

— (Coudures nerveuses dans 
la régénération des nerfs), 
881 


Luciato. (Action du véronal 
et de l'isopral\, 271. 

Lusena (Gustavo). (Sur l'ap- 
pareil  thyro-parathyrot- 
dien), 803. 


Maas (Encéphalile non sup- 
puree el sclérose en plaques), 
809. 

Masse (E.). (Etat mental et 
Physique des individus pour- 
suivis pour allenials aux 
mœurs), 173. 

Mac Barns. (Surdité due a 
l'hystèrie el aux éluls simi- 
latres), 815. 

Mac Caccuu (W.-G.). (Ménin- 
gile due au bacille typhique), 
68. 

— (Anatomie pathologique du 
goitre exophlalmique), 136. 


‘TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Mac Connect. Tumeur de la 
fre et de la Il° eirconcolu- 
tion frontale gauche aves 
agraphie motrice comme 
symplôme), 261. 

Mac Donaun. (Moelle épinière 
bifide), 534. 

Macé (Du point de congélation 
du sang et des urines chez 
les éclampliques), 334. 

Macuavo. (Le goitre exoph- 
lalmique), 1003. 

MacaLuaens (José pr). (La 
perméabilité méningée dans 
a trypanosomi se). 044. 

Macciorro (F.). (Echanges 
matériels ches les déments 
précoces), 74. 

Maoni (E.). (Os en voie d’ac- 
croissement soustrails à l'in- 
fluence nervease), 988. 

Macnisn (Corps amylacés du 
syslème nerveux central), 
1109. 

Maiciaun (G.). Syriagomye- 
lie à forme anormale), 5612. 

— (Tumeur cérébrale avec 
sommeil), 854. 

— (Maladie de Recklinghau- 
sen arec dystrophies mul- 
tiples), 945. 

Maret. (Amnésie réfro-anté- 
rograde générale ef presque 
totale), 104. 

Maka (Kinichi). (Lésions mé- 
dulluires dans la paralysie 
générale), 428. 

Macatsé (BE. von). (Le pronos- 
lic du labes dorsal), 656. 
Ma.coizer.. (Sécrélion sous- 
maxillaire après section des 

nerfs gusiatifs), 500. 

— (Méningile subaigué d'ori- 
gine salurnine), 996. 

Mactet (influence de l'arre- 
chement ef de l'élongetion 
du nerf scialique), 315. 

Manca (P.). (Le rein du chien 
apres Vablation complète de 

appareil thyro-parathyroi- 
dien), 502. É 

Manougian (J.). (Origines 
du nerf optique), 259. 

Mananoon ne Monrrez (E.). 
(Reflexes iriens dans la pa- 
ralysie générale), 428. 

— (Causes prédisposantes ea 
pathologie mentale), 515. 

— (lémence précoce), 516. 

— (L’accommodateur dans la 
paralysie géncrale), 663. 

Manse (S.). (Etude sur Cania- 
gonisme des réflexes culanés 
et tendineux dans les 
plégies spasmodiques), 703. 

— (Sensibelité objective dans 

paraplégie spasmodique 
ililique), 994. 

roubles mentaux de la 
maladie de Basedow), 1053. 

Mancuano (Edmond). (Cale- 


la 
sy 


TABLE ALPHABETIOUE DES AUTEURS 


roforme el psychopathies), 
668. 

Manchaxn (L.). (Méningo- 
encephalite diffuse et hémiu- 
trophie cérébelleuxse chez an 
chien), 60. 

— (Lésionz des neurofibrilles 
dans quelques maladies 
mentales), 336. 


(Sarcome du lobe olfactif 


rhez un chien), 446. 

— (Dégénérescence mentale), 
$62. 

— (Méningo-myeélite  bulbo- 
cercicule du chien), 508. 
—(Sareome latent dunerf mo- 

leur oculaire commun), 357. 
— (Des lésions cérébrales ches 
les cltends). 738. 

(Méningile chronique et 
aliénalion mentale chro- 
nique), 906. 

Mancneti. (Slovaine comme 
anesthésique), 467. 

Maucou. (La névrite appen- 
diculaire). 36%. 

ManEummi. (Tétunox trunma- 
Uique quéri par la méthode 
de Racelli), 814. 

Manean. (Hydrocéphalie), 64. 
(Meéningile  cérébro-spi- 

nale)y, SBE. 

Mangan. (Des ameliorations 
dans fa paralysie générale), 
241. 

Mancornis. (Tabes 
enfanta), 1124. 


thes les 


Manian (Iilippo). (La déria-. 


lian réphalo-oculurre apo- 
plectique), 448. 

— (Hémorragie dupied du pé- 
donculecéréhral droit), 887. 

— (Cas d'apoplezie spinale), 
994. 

— (Tabes et nenvotahes), 1193. 

Man (A). (Mal perforant et 
paralysie générale), 36. 

— (Observations sur les alié- 
nés Arabes de l'asile indi- 
gene d’Abassich), 246. 

— (Le séram marin dans la 
therapentique des aliénés), 
370. 

— (he travail dans le traite- 
ment des aliénés), 832. 

— (Double perforation pala- 
line chez un paralytique 
aénéral), 464. 

— ‘he mal perforant dans la 

paralysie générale), 462. 
(La tuberculose dans les 

astles d'aliénes), 519. 

— (Lu démenre), 635. 

- Les ponclions lambaires en 
série au cours de la paraly- 
sie yénérule), 784. 

— (La légende de l'immunilé 
dex Arabes siphylitiques re- 
lativement a la paralysie 
générale), 903. 

—- (L'enroitement moderne, 


_— 


REVUE NEUROLOGIQUE 


ses rapports arec l'aliéna- 
fion mentale), 907. 

Manik (A.). Paralys'e géne- 
vee el syphilisy, 1138. 

Mane (Pierre), (Polynérrite 
conscculired unempoisonne- 
ment aiqu par Farsenic) 84. 

— (Sclérose en plaques syphi- 
Dilique. 277. 

— Ramollissement cérébral : 
lésion des fibres du fuiscean 
longitudinal inférieur), 291. 

— (La spondylose vhizomé- 
lique, 421. 

— (Forme spéciale de nérrile 
interstitielle hypertrophique 
progressivedel'enfance),557. 

— (Le syndrome thalamique), 
bbs. 

— Deurcas d'hémorragie pro- 
tubérantielle, hyperthermic, 
mort rapide), 570. 

— (Nérrite ascendante el rhu- 
matisme chronique), 675. 

— (Surdilé verbale), 688. 

— Denr cas d'hémorragie pro- 
luberantielle), 1035. 

— (Kramen de intelligence 

dans nn cas d'aphasie de 

Broru). 4073, 1074, 1079. 
(La mydriase hystérique 

n'erisle pus), 1087. 
Evoxtoses osléogéniques), 

4129. 

— (Forme sénile 
combiner), 1188. 

Manina (Alossandro). (Rétré- 
cissement pupillaire quisur- 
vent dans les mouvements 
latéraux coordonnés des 
yeun), 195 

— (Centres des réarlions pu- 
pillatres), 448. 

— ({diolie amaurolique), 465. 

Maninesco(G.). (Télanie d'ori- 
gine parathyroidienne), 437. 

— (Régénéreseence des nerfs 
périphériques). 301. 

— (Lex troubles de la bares- 
thésir), 324. 

— (Lesions des neurofibrilles 

consécutives à de ligature 

de l'aorte abdominale), 357. 
(Absence du spirorchétes 

pallida dans le système ner- 

veux central des paralyli- 
ques généraux et des labé- 

tiques), 388. 

— (Le noyau el le nurléolr de 
la cellule nérvense), 442. 

— (Lesions des neurofibrilles 
produiles par la larine lélu- 
nique), 413. 

— (Sur la réparation des nen- 
rofibrilles), 413. 

— (Lesions des neurofibrilles 

dans certains élalx patholo- 

giques), 414. 

(Réseau special dans la 
région du pigment jaune 

des cellules nerveuses), 444. 


—— 


de sclérose 


131 


ManiNEsco (G.). (Pathogénit 
du labes), 613. 

— (Lésions fines du cyl tnelvare 
dans les polynéorites), 590. 

— (Lésions fines des centres 
nerreux an cours des poly- 
nerrifes), 591. 

Minnassne (Alberto), (Cap- 
sulex surrénales el varia- 
lions de la fonction génitale 
ef la fonction rénale), O88, 

M:RTINET (A). (fééducation 
motrice dans l'alarie), 419. 

ManTine (Seplicémie à ménir- 
goroques), 233. 

—(Traitementchirurgical de lu 
maladie de Basedow), 1043. 

Mascanr. (Sur les rayans N), 
536. 

Massanvatr. (Hémiatarie dans 
un ras d'hémiplègie lruumu- 
tique), 324. 

Massatonco. (L'aspirine dans 
lachorée de Sydenham), 466, 

M ae ny (E.be). (Pofomanie), 

MassELON. (Les réactions affec- 
tires el l'origine de la don- 
leur morale), 497. 

— La mélancolie, étude médi- 
cale et psychologique). 869. 

Massexti, (La rate du chien 
aprés Fablation complète dé 

appareil : thyra-parathy- 


roidien), 4001. 

Matenazzt (Cesare -Scavo- 
netlo). (L’éliologie de la 
rage), 999. 


Matinrev (A.). (Nenrasthénir 

el dyspepsie ches les jeunes 

gens), 366. 
(Vomissements 

ques), 423. 

— (L'hystèrie gastrique et xes 
slipmales psychiques), 423. 

— (L'hystérie gastrique el ses 
sligmales périphériques ). 

— (Des hematémeses hystéri- 
ques), 6684. 

— (Gustralgie hystérique), 664. 

— (Traitement de l'hystérir 
gastrique). 953. 

Matrimoso (G.). (Arléerite di- 
plococeique el gungréne des 
erlremilés), 236. 

Maupan. (Méningite cérébra- 
spinale lrailér par des in- 
jeclions — intrarachidiennes 
de collargol), 1125. 

MaAUGLAIRE. (Tir doulouren.r 
dr la face), 432. 

Marnou.. (Un eas de para- 
lysie faciale rorlicale can- 
sécutire 6 une méninyile 
cérébro-spinelecyantérolné 
favorablement), 857, 

Mavrerir. (Rapport de la 
pression artérielle avee le 
pression du liquide céphaln- 
rachidien), 230. 


hystéri- 


pe no em: 


4318 TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Mazio (G.). Adipose doulou-; 


reuse), G7. 

Meuga. (Recherches expeéri- 
mentales sur la déyénéru- 
tion el lu régénération des 
fibres nerveuses dans la ne- 
vrele parenchymulense dé- 
yénérative, l'état du cylin- 
drave dans lu necrite 
énterstilielle hypertrophique 
progressive de Dejerine ct 
Sottas), 483. 

— (Les résullats du lraite- 
ment chirurgical de 17 cas 
de lésion traumalique des 
nerfs périphériques), 705. 

— (Anatomie pathologique de 
la maladie de Paget), 948. 

— (Fines alterations de la 
fibre nerreuse dans lu né- 
crile parenchymaleuse déyé- 
yenérative erpérimentale), 
1030. 

— (De la réegénérese:nce des 
ners périphériques), 1140. 
Meeus. (Maladie de Thomseu), 

$32. 

Maia (Henry). (Scaliase aller- 
nde avec lombu-scialique 
droite), 28. 

— (Une variélé nouvelle de 
myaclunie congénilale pute- 
rantélre hérédiluire el faui- 
Kale à uystagmus constant), 
404. 

— (Troubles @eélocation ches 
un ancien aphasique), 187. 
— (Traité de médecine Bou- 

chard-Brissaud). 257. 

— (Moucements nerveux per- 
sistant dans le summer), 
298, 299. 

— (Pacrilisme da langage 
apres uneulluque d'aphasic), 
aa. 

— (Origine périphérique du 
spasine facial, 180. 0 

— (Trophwedéme congénilul). 
41199. 

Menaun. (Adénol(pomatose sy- 
mélrique), 67. 

Menacr (1). (De la « nuin 
bole » dans la maladie de 
Friedreich), 890. 

Mexvoës (Kurt). (Qautre cas de 
maladie de Friedreich), 24. 

— (Héflexe particulier de 
flerion des vrleils), 421. 

MexéTRiën (P.). (Syndrome de 
Weber produit par une lu- 
meur du lobe temporal), 17. 

— (Sclérodermie diffuse, amé- 
Liuralion considérable par le 
trattement thyroïdien, 144, 
649, 4130. 

— (Maladie de Puget), 1130. 

MENINI (Giorgio). (La ménen- 
gite cérébro-spinale épale- 
mique de Weichselbaum), 
1040. | 

MEncien (Edmond). (L'affaire 


Ardisson, contribulion à l'é- 
lude de la nécrophilie), 623. 

MEucien (0.-F.). (Anesthésie 
chirurgicale par la slocai- 
ue), 1138. 

Muniix (P.). (Polynécriles 
sulfo-carbonées), 29. 

Meumann (F.), (Curabililé de 
le méningile luberculeuse), 
131. 

Menzpacuen.(Liquede céphalo- 
rachidien), 229. 

— (Ponclion lombaire en psy- 
chiatric el en neurologie), 
939. 

Mecnign (P.). (08 réves slé- 
réatypes), 173. 

Meven (J. oe). (L'héreédilé des 
caractères acquis est-elle cx- 
périmentalement cérifiable), 
317. 

Mevyen (de Kiwnigsberg ). 
(Syadrome de Korsakow 
apres une contusion cére- 
brale), 245. 

— (Alicnés anto-accusatears), 
519. 

— (Sclérose latérale amyolro- 
phique avec cyslicerques du 
cerveau), 938. 

Meyerer (Eugènc). (La pu- 
Hhogénie du duigt hippocra- 
lique), 620. 

Micnen (G.). (dbcés cérébral 
dr'aunatique), 1144. 

Micuorrs. (Fibres nerceuses 
el bifurcation, 522. 

Micxor (Roger). (Du véranal), 
630. 

— Fréquence des lroubles 
mentaux dans le personnel 
des asiles d'aliènés), 630. 

— (NSléréulypie graphique), 
1162. 

Minuar. (Tamenr cérébrale 
avee souemeil), 851. 

Mn.ëricau (G.). (Asie Madona 
Doudou à Craiova), 144. 

Mutant. (Sclérodermie ame- 
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Picqué. (Les eonditions de l'in- 
lervention chirurgicale ches 
leshypochonidriagques), 10184. 

Paeur (Arbace). (K.clirpation 
du ganglion caliaque), 156. 

PreRy. (Maladie des plon- 
yeurs, hématomyeélie chez 
un scaphandrier), 228. 

Piguner. (Du point de congé- 
lation du sang el des urines 
chez les éclamptiques), 334. 

Pirtkie wicz. (Double perfora- 
lion palatine chez un para- 
lylique yénéral), 461. 

Piguint (G.). (Démenrce pre- 
coce). 516. 

Pincz (A.). (Essais de quéri- 
sun de paralyliques yéné- 
rawr), 35. 

Purcspiny (W.-B.). (L'atteu- 
lion), 623. 

Putz (J.). (Nouvel appareil 
pour la photographie des 
mourements  pupilluires), 
124. 

— (La dissociation de la sen- 
sibilité thermique el dou- 
loureuse dans les affections 
édullaires), 4459. 

Pine.es. (Pathogeénie de la 
délanie), 660. 

Pins (G.). (Moelle épinière 
dans la luberculose), 44. 
Puis (Harvey). (Moelle épi- 

were bilide). 534. 

Prnroxe (Dominico). (Vévrile 
uscendunte à puetmocoque 
de Frankel), 168. 

Pitres (A.). (Des anesthésies 

" hystériques  co-organiques 
dans les lésions tranumati- 
ques des nerfs périphéri 
ques), 42. 

Paaron (Minar). (Æpédémie de 
poliommyélile antérieure ui- 
qué), 1121. 

Prhantann. (Paralysie faciale 
double au cours @ane poly- 
nécrile infectieuse générali- 
sée), 480. 

Pranteau. (Nearofibro-sarco- 
maltose), S44. 

Piissox. (Fracture de la ca- 
lonne vertébrale), 841. 

Pocaio (Edoardo). (Sur le pa- 
ramyoclonas multiple), 170. 

Pomacir. (Les méthodes de 
lradement de l'épilepste), 


PoiniEn. (Traitement du tie 

douloureux convulsif de lu 
face par la sympathicecta- 
mie), T4. 
- (Corps étranger de l'orbile 
el du crane n'ayant ocea- 
stonné que des lronbles insi- 
guifiants), 225. 

Porrevin (G.). (De l'avenir des 
hystéro-l'aumatisés), 952. 

Pour (Camillo). (Sur le syn- 
drume d'Arellis), 990. 


Ponces (E.). (Trépanation de 
fa fosse cérébelleuse pour 
épilepaic), 1049. 

Poncet (do Lyon). Sar Chyper- 
trophic particlle des muscles 
strtés), 234. 

Poncet (Joseph). (La psycho- 
thérapie dans l'intervention 
chirurgicale), 339. 

PoxseLzLé (André). Lésious 
encéphaloméningées chez les 
nouveau-nés Syphililiques), 
4413. | 

Pouax. (Les mirromeélies rou- 
génitales), 862 

Ponor. (Nérrile alcoolique 
aree gangrene symelrique 
des calrémilés), 232. 

— (Le cœur dans la maladie 
de Fréedreich), 2684. 

— (Le traitement arsenical de 
la chorér), 956. 

— (Destruction isolée par hé- 
morragie dun prédoncule 
cérébelleux supérieur), 4097. 

Pontes (Eugène). (Déviations 
oculaires conjuyuées), B06. 

PorneraT. (Ponction lombaire 
dans les fractures du crane), 
26, 27. 

Ports (Ch -S.). (Scléruse laté- 
rale amyolrophique), 938. 
PouLann. (Cécilé et hémianop- 
sie dans nn cas de syphilis 

cérébrale), 1120. 

PouLiQuen (Emimanne)). (La 
rachislaovainisation), 634. 
Poynton (F.-J.). (Idiotie fa- 

miliale amatrctique), 1055 

PRÉOBRUENSKV. (L’encépha- 
lite hémorragique), 1143. 

— (L'ularie aigué), 1193. 

Pugvost (5-11). (Modifica- 
bron de la crise épilepti- 
forme expérimentale pur 
l'anémir cérébrale), 448. 

Primuanceisr (Valerio). (Mye- 
late lombaire transverse con- 
séculive à la rouycule), 4037. 

Pusnce (Morton). (La disso- 
ciulion d'une personnalité), 
868. 

Priovx. (Puralysie vculaire 
primitive dans l'intorica- 
lion salurnine), 1119. 


Paitcnano . (Eric-Campbell . |. 


(L'entraiuement des centres 
nerveux chez les enfants), 
899. 

Proust. (Ptoses palpébrules 
sans puralysie musculuirc), 
4120. 

Pnovoteuse (Paul). (L'idiotie 
amanrolique familiale) A054. 

Puccront (6. (Ophtalmople- 
yie lulale et atrophie du 
nerf oplique d'origine truu- 
maliqui), 224. 

Punrroy (Mabel). Moelle lum- 
bo-sacro coccygienne du mu- 
caucus senicas), 1108. 
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Puscanu. (Sclérose lultrule 
anyolrophique avec phéna- 
mèênes  spusmodiques rl 
amyolrophic), 789. 

Pusser (Fibres d'association 
de l'écorce cérébelleuse).15$. 


Q 


Quavmi (Giovanni). (Function 
auliloxique des parathyrai- 
des), 503. 

Qurmoru (G.-B.). Toners du 
cervelet), 887. 

Que.cien (Paul). (La lension 
artérielle dans le saturniseae 
aigu et chronique), 166. 

Quenu. (Panchion lombarre 
dans les fractures du crâne), 
25. 

Quinquetos (G.). (Sar la pa- 
thogénie des défurmations 
des orleits), 621. 

QUERVAIN (BF. be). (Lnflucuce 
de l'alcoolisme sur la glunde 
thyroïde), 138. 


Rapaun (Étienne). (Natarr de 
la pseudrnréphalie, menin- 
yile fatale), 362. 

— (L'attitude des pseudencé- 
phulicns et les signes de la 
ménsngile fælule), 363. 

— (Pathogénie de la pseuden- 
céphalie et de l'aneuccpha- 
lie), 926. 

Raecxe. (Troubles mentanx 
de la selerose en plaqursi.657. 

— (La synplomaluloyre de la 
folie épileplique el en par- 
faculier sur le rapport 
culre l'uphasie el la persé- 
vérulion), 1131. 

— (La folie hystérique), 1160. 

Raragesi (QG.). (Str le trem- 
blemenut des mourrissons), 
136. 

Rauon v Casa. (Types cel- 

lulaires dans les ganglions 

rachidiens de l'homme et 

des manvmiléres), 445. 
(Sur Uhistogénése 

nerfs), 880. 

— (Morphologie de la cellule 
nerveuse). 1029. 

Ramon (Louis). (Potoarntec 
chez un enfant), 270. 

Ramos (Alvaro). (La ruchis- 
fovainisalion aa Brésil), 
4057. 

Raxvien. (Manuel d'histologir 
pathologique), 4105. 

Rauscune. (Des délires qua 
surviennent sons la dépen- 
dance de différentes wule- 
dies), 142. 


des 
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Rava (Gino). (Glossopléyte du nerf bial antérieur), 


anilatérale isolée a rappor- | 376. 
ler à Vintoxication pro-|— (Paralyste pseudobulbaire 
bable pur Poryde de car-| chez un enfant), 37%. 


hone), 233. — (Compression des racines 
— (Fihrosarcome de la dure-| de la queue de cheral par 

mére comprimant le pied | balle de rerolver. laminec- 

des circonrolulions rolan- lomie, yuerison), 381. 

diques), 852. . — (Deux ras de myasthinie 
— (Mfférences [oncliannellex | bnlho-spinale), 381. 


physiologiques dans les|— (Paralysie générale pro- 

leur parties symélriques| gressive), 428. 

cnervees par le facial ef | — (Paralysie faciale périphe- 

l'hypoglasse). 881. rique due à une fibrosar- 
Ravaur (Paul). (Lésions enré- | comatose englohant le nerf 


phalo-méningéex chez les| ala sortie du bulbe), 455. 
nouveau-nés syphililiques), (Hérédo-ularie  cérébel- 
1113. lease), 546. 


Ravenna (F.). (La rolorabi- | — (Considérations sur Ua- 


litle primaire du tissu ner-| phasic tactile), 558. 

ver), 987. — (Forme spéciale de névrite 
Rawrines (Eva). (Méningo-| interstiielle hypertrophique 

muyélile arre grosse tumé-| progressive de l'enfance), 

fuction de la morlle épi-| 558. 

niere), 1036. — (Mal de Pott avec troubles 
Ravuoxn (F.). (Maladie de! élendus de la sensibilité par 

Friedreirh et héréda-alarte méningile concomifante), 


cérébelleuxe), 20. 562. 
— (Un cas de paralyxie diph-|— (Astasie aubaxie fonclion- 
lérique), 65. nelle aver association de 


— (Polynérrite consecutive à | phénomènes organiques), 
un empoisonnement aigu BHA. 
par l'arsenir), 79. — (Sur nn ras de syringo- 

— (Un cas de syringobulhie. | myélie à type doulourenr), 
Syndrome d'Avrllis aul 536. 
cours d'une syringomuélie | — (Myélamalacie incomplète 
xpasmodique), 41, 86. avec osléite d'un corps ver- 

— (Kpilepsie spinale ches &ébral ayant  simulé une 
une hyslérique), 184. compression subaigné de la 

— ‘Syndrome de comprexsion morlle), 581. 
cérébrale et vadicula-qan-| - (Syndrome de Ménière di 
ylionnaive par hypertension aune méntingile de la base), 
du liquide céphalo-rachidien | 584. 
dans un cas de tumeur du | — (Polynérrile généralisé avec 
cervelel). 408. troubles mentaur), 648. 

— (Hémiplègie urémique). 233. | — (Cécité corticale par double 

— (Paralysie radiculaire du hémianopste). 680. 
plerus brachial an cours | —(Myasthénie bulbo-spinale), 
d'une lymphadenie), 233. 709. 

— (Syringomyelie arer tron- | — (Tnmeurx du corps culleur 
hles sensilifs à lopographie|  arec antopsie), 772. 
radiculaire), 253. — (Origine périphérique du 

-- (Nate sur un cas de syrin-| spasme facial), 719. 
gomyelie avec troubles sen- | — (Paralysie générale lrau- 
«itifs a lopographie radicn- | malique). 783. 
laire), 278. — (Formes frustes du tabes), 

— (Po'iomyélite aiguë del 855. 
l'adulte), 278. — (Nature el physiologie pa- 

—  (Syringomyélie spasmo-|  tholonique du tabes), 856. 
dique arec allilude parlicu- || — (Le trailement mercuriel 
liére des membres supé-| intensif de la paralysie gé- 
rienrs). 350. nérule et du tubes). 902. 


— {Névriles appendiculaires), | — (Méningite chronique chez 
364. un alcoolique acee lésions 

— (Syringomyelie spasma-|  dégénératiors du nérrare), 
dique avec attitude parti- 995. 

° ulière des membres supé-| — (L'ammyotrophie a type 
rieurs), 374, lombo-pelri-fémaral), 1005. 

— (Un ras d'uphasie tactile), | — (Tahes probable avec atro- 


3714. 
— (Paralysie par élongalion 


phie des muscles de la nu- 


que, d'une purtie dex mus- 


clex de la ceinture scapu- 
luire el dex membres supe- 
rieurs), 4182. 

RavneaAU. (Aulomalisme am- 
bulatoire), 519. 

Recs (Paul). (La storvaine), 
67. 

— (De la suture des nerfs), 
941. 

Renuicn. (Symplomes nuilate- 
ranz dans l'épilepsir), 136. 

Récis. (Pxychonécrases et psy- 
choses du paludisme), 140. 

— (La nenuvasthénie tranma- 
que ches lea arterio-sele- 
reur), 622. 

— (Maladiex produites per 
imagination), 787. 

— (Paralysie génévale trau- 
matique), 783. 

— (Les facteurs éliologiques 
de la paralysie générale), 
821. 

— (La poésie duns lex mala- 
dies mentales), 867. 

— (La condition dex aliénes 
dans les colonies néerlun- 
daises), 907. 

— {A propos des rapports du 
franmetiame el de la para- 
lyxie générale), 988. 

Reunren (LL -B.).(Radioscopie, 
radiographie. radiothéra- 
pie), 454. 

Rwcu, (Un appareil pour up- 
précier le volume dun crr- 
reau : cérébro-raluminime- 

1 (re), 155. 

Revutincen. (Accidents paraly- 
tiques an canrs du traite- 
ment anfirabique), 329. 

— (A quel moment le bulbe 
des lapins rabigues de pas- 
sage devsent-ilvirulent), 330. 

— (A quel moment le cerrean 
de l'homme et des animaur 
mordus par un chien enr agé 
devicnt-il virulent, 330. 

— (Le vole du val et de la 
sourix dans la propagation 
de la rage). 813. 

— (L'élal actuel du traitement 
de la rage), 1013. 

Renaun (M.). (Confusion hal- 
lucinatoirve aiquée et tasn[fi- 
sance hepatique), 739. 

RenautT (Alex). (Gangréne 
+pontanée symélrique arec 
arcidents médullaires), 4129. 

Rexacer (J.). (Athélose don- 
ble familiale), 360. 

RExOX (L.). félrérixsement 
milral, aartile, coronarile 
el lahex chez une xyphili- 
tique). 2$. 

Renzi (E. de). (Paralysie bul- 
barre rl selérose lalérale 
amyotrophique), 938. 

Rerrener (Ed.). (De la méta- 
mériede l'embryon des mam- 
miféres), 314. 
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Révintion (E.). (Polynévrite 
suite du rubéole), 543. 

Rezexpe-Purcu (L de). (Tea- 
bes dorsal el labes rom- 
biné), 855. 

Ripot. (Troubles de la mobi- 
lité des membres inférieurs 
rappelant l'alarie cérébel- 
leuse), 493. 

— (Rhumatisme déformant du 
colé opposé à l'hémiplégie), 
194. 

Ricuannmène. (Mériugile céré- 
bro-spinale), 451. 

Ricuën (Paul). (Anatomie ar- 
tistigue du corps humain). 
4105. 

— (Tubes probable avec atro- 
Phie de la nuque, de ls 
ceinture scapulusre el des 
membres supérieurs), 1187. 

Ricumonn, (Dégénérulion de 
la moelle dans un cas d'u- 
némir grave), 228. 

RIGNANO (Eugenio). (Sur la 
lransmissibilité des curac- 
bores acquis, hypolhése d'une 
cenfro-épigénèse). 417. 

Rigourer (Roger). (Traile- 
ment du goilre croph'alins- 
gue), 137. 

Risr(E.). (Syndrome de 
Stokes-Adams el paralysie 
yenérale), 1146. 

Riva (Emilio). (/diotie réré- 
bro-plégique familiale et 
microrépludie), 430. 

(Redicatum endocellalatre 
de la cellale nerveuse dans 
l'inunilion), 1028. 

Rivasra (lFabio). (Héni-hy- 
perlraphie [uciale acquise), 
539. 

— (Meémihypertrophie arquixe 
de la fure), 1043. 

Rava-Rocer (Diagnostic des 
affections cérébrales uigues). 
O34. 

Riveus (W.-UL-E.). Le systéme 
nerveur affrrent), 654. 

River (L.). (Adénome des 
capsules surrénales el hr- 
perlension dans Chéemorra- 
gite cérébrale), 991. 

Rowent. (Le réflere de Ba- 
binshé dans les cctus de la 
paralysie générale), W717. 

Ronenr-Siwon (Action de Ca- 
fropine dans un cas dA 
dams-Stokes (pouls lent per- 
neanent), 466. 

Roneursox (Mord). (la/holo- 
gte de la paralysie geéue- 
rule), 42%. 8141, 1138. 

Rowson (Daisv M. Ople- 
man). (Trailement de l'her- 
pes soster), 133. 

Rocu. (Des crises épileptifar- 
mes d'origine plearale), 
334. 

Rocna (Francesco da). (La 


psychose maniaco -dépres- 
sive). 1014. 

Rocuasne. (Ponclion lombaire 
dans les fractures du crine), 
26. 

Rocne (Ch.). (Paralysies ocu- 
laires traumatiques dori- 
gine orbituire), 4118. 

Rocuen (de Bordeaux). (Trou- 
bles tr'ophiques unguéuu.r 
dans la paralysie cnfantile), 
60. 

Rocnox-Duvicsgaun. (Double 
ezophtalmie chronique par 
sclérose inderstilvelle pseu- 
do-hyperlruphique des mus- 
cles du globe ocataire), 176. 

— (La question des lésions ar- 
lerielles chez les malales 
alleints de réténile albami- 
nurique), FIAT. 

— (Lésions syphilitiques des 
membranesprafanides). 
114%. 

Ronen (A.). (Vaieur diagnos- 
fique des spuplomex ocu- 
latves ua rois périodes de 
la paralysie générale), 1136. 

— (bu valeur diagnostique 
des symplomes ocalarres aux 
trois périodes. de la para- 
lyste générale ; troubles du 
fond de wil), 1137. 

Roonierec-Moninr.  (Psycho- 
palhies tafeclicuses aigues), 
270. 

-- (Paralysic geuérale en Es- 
pugue), 821, 004. 

Rogen (UL). (Le reflece gustro- 
salecaire), SAS. 

Roce (Le). (Da lradlement 
opéraloire du plasis par la 
méthode de Pavinaud), 1118. 

Routes ou Fensic. (Traité 
de médecine Bouchard-Bris- 
saad), 237. 

Rous. (Seplicémie à ménin- 
yocogucs), 233. 

Rouueu. (Macéphalocéle dou- 
ble de l'angle énteruc de 
l'orbite), 4441. 

Roitestorx (E.-D.). (Réfie.re du 
tendon d'Achille dans lu 
dipldérée), 65. | 

— {UHémiplégie diphlérique), 
536. 

— (he réflexe abdominal dans 
la fitrre enléreque), 848. 7 

RoNGaLe (datercentions chi- 
rurgioules dans les nearo- 
psychoses). 431. 

-- (les scléroxses necrogtio- 
conneclices el des nenro- 
glioses pures post-lrauma- 
Liques). 809. 

Roncoxnont (L.). (Le dévelop- 
pement des couches molécu- 
luives du cercrau), 56. 

— (Atéralions histo-morpho- 
logiques de l'écorce céré- 


brule), 498. 
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Ro\vwëau (L.) (les rapports 
du rachilisme congenial cl 
de l'achondruplasie;, 620. 

Roxoot. (Scapale alate phg- 

stologiqaes), 1007. 

Roos. (Felunos céphaliqne), 
815. 

Rose. (Compression des ra- 

cines de lu queue de cher ul 

par bale de revolver, lanei- 

nueclomie, guérisun), 381. 
(Héréda - atuzrie  cérebel- 

leuse), 546, 

— (Etude graphique du cto- 
nus du paced). 510, 829. 

— (i ffection spastique Lbulbu- 
xpiuale janiliale), 389. 

Rossi (Aurclia). (Crantecte- 
mie pour fracture compl:- 
quée du frontal avee épalep- 
sée corticale), 139. 

Russi (Gilberto). (Vescasite da 
serum du sang dana les 
lésious erpcrimentales su 
Vappareil thy o-para-thy- 
rotdlica), 455. 

Rossi ((irande). (Meysraser 
ophlalmoplégique), 33. 

Rossi (Halo). (Un cas de sel - 
rose latérale anryalrophagar 
avec digenération de la ron 
pyramedale suirie au Ms. 
chi de lu moelle jusqu 
cprler), 383. 393. 

-- (Malformation due critr- 
let), 56%. 

-- (hes résaltats du lradle sect 
chirurgical de AT cas dr be- 
sious lranmatiques des nerfs 
périphériques), 705. 

— (Uroplie primiire parcu- 
chymateuse du cerrelel oa 
lucatisation corticale), 1185. 

Rossi (Oltorino;. (Sérau da 
sang des épilepliques,. 1041 

— (Echanges ches Ws epilcp- 
digues), 1049. 

— (L'astérso-sclérose des cex- 
rex cérébraur el xpinaaz., 
1035. 

RousisoviTeu. (Usychase po- 
lynérrélique chez un le- 
preur), 292. 

— (fuonograyphie de Verota- 

lion d'un cas de matladee 

des lirs). 388, 4010. 
Troubles avnlanr 

la lépre), 627. 

— (Aadopsie de lèpre morte): 
fate. vale el lesliculrs le- 
preur), NAN. 

— (Lepre marle des ateeéra- 
lions des lépreux), 1000 

Rousiors (Jules). (Hygiene 
dans la nenraslhénrie). 36% 

Roucer (J.). (Liquide céphats- 
vachidien des yénisses tur- 
cintfères). 363. 

Roussy (4.7. (Un nonreux cs 
de somdisant hélérotupie du 
cervelel, Eclopir cerébct- 


dun 


TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


leuse rraisemblablement 
post-mortem), 88. 

— (Un cus de sclérose amyo- 
frophique avee déyrnéra- 
lion de la voie pyramidale 
suiré au Marchi de la moelle 
jusqu'un cortrr). 385, 
393. 

— (Le syndrome thalamiqur), 
521, 555. 

— (Dex ltumenrs  méningtes, 
sarcones méningés), 996. 

— (Hémianexthésie cérébrale 
par lésion de la couche 
oplique el de lu culatte peé- 
donculuire;, 1209. 

Rorvien (lules)  (Parelyxie 
fufantile, leralion coro-[r- 
morale unilalérale acquise), 
730. 

Rouvrze (Gervais). (Sulure 
lardicve du nerf radial ser- 
linnné), 364. 

Roux (1.-Ch.).  (Dégénéres- 
cenees des nerfs culanes à la 
suite de la section des ru- 
cines poslérirures carrespon- 
dantes), Mi. 

— (Nenrasthenie et dyspepsie 
chez dex jeunes gens). 
J06. 

— (L'hystérie gastrique et ses 
xhigmales périphériques). 
#25. 

- (Sur quelques variétés de 
ramissements  hyalériques), 
423. 

— 'L'hystérie gastrique el ses 
sligmates paychiques), $23. 

— (Gastralgie hysterique), G64. 

— (Méematemeses hystériques), 
668. 

— (Traitement de 
gastrique), 953. 
— (Drfluence de la section 
erperimentale des racines 
paslérioures sur l'élal des 
HEUFOREN périphériques). 

404. 

Rin x (Joanny). (La ponction 
lombaire moyenne prérore 
de diagnoslie et de prophy- 
larie des lésions syphiliti- 
gues des centres nerveux), 
1039. 

Rorx (Paul). (De la folie par 
infection palustre), 626. 
Rowe TN). (Prophy- 
laxie de Palténation dans 
se periode d'incubation), 


l'hystérie 


444. 

Rows (R-G.). (Lesions des 
cardaus pastevienrs daus la 
paralysie générale), 36. 

Roy (1). (Escarre sacrée ches 
nne tabélique non alilee), 
24. 

— (Sur le géant Machnow), 
167. 

— (Sur un narus systematisé 
acnéiforme dno membre in- 


férieur avec loci minoris re- 
sistantio), 540. 

— (Arroméqulie sans hyper- 
drophiedu corps pituitaire), 
662. 

— (Le foyer lépreux des en- 
virons de Guingamp), 1000. 

Rover. (Verlige atique déter- 
miné par des symphyses sal- 
pingo-pharyngiennes), 993. 

Rroven (Fernand). (Un cas 
de newro-fibromatoxe génr- 
ralisée, Note sur lu neura- 
fibromatose animale), 984. 

— (Scapular alate physiolo- 
gtques), 1007. 

Rvav (Antonios. (/mbérillité), 
$64. 

— (Capsules surrénales chez 
lex anencéphates), 610. 

Rixnenk (Gi. van). (Quelques 
phénoménes spéciaux de 
mouvement et d'inhibiltion 
chez le requin seyllium), 
221, 501, 884. 

— (Sur les dessins culanés des 
rertébrés par rapport à la 
doctrine xegmentulr), 314, 
535. 

— (Sur le réflere orhicu- 
luire des panpieres ches le 
chien de mer seyllinm), 807. 


SABARÉANU (G.). (Les sciali- 
ques radiculatres), 267. 

Sassnaranr (Paolo). (Blessure 
par instrument tranchant 
de la région radta-carpienne 
drorte), 843. 

Sanvttacer (R.). (Suppura- 
lions ef lelanos par tujee- 
tions hypodermiques), 485 

Sannvzes (9). (Perte de la 
senxihililé des libius an dia- 
pasonu daus la paraplégie 
du mel de Pott), 127. 

— (Tir d'altitude ches 

arruyle), 237. 
(Coloration de la nérro- 

qe), 987. 

Sacus (B.).(Traitéedes maladies 
nerveuses des enfants), 806. 

Saunton. (Les séquelles psy- 
chiques des méningiles cé- 
rébro-spinales uignés), 894. 

— (Les traitements actuels du 
goitre crophtalu ique), 1003. 

— (Troubles psychiques dans 
les allérations des glandes), 
1168. 

Sakonarnos (Sang dans l'a- 
cromégulie), 420. 

Sana (Guido). (Structure fine 
de la réline), 56. 

— (Sur lastructure fine des cen- 
tres opliques dex oiscawr), 
498. 

— (Sérum du sang des ¢pi- 
lepliques), 1049. 


en 


1 


Sata (Guido), (Echgnges chez 
les épileptiques), 1049. 

Saverni (Alcardo).(Paralysie 
faciale périphèrique causée 
par une lumeur intracra- 
nienne), 17. 

— (Du rapport entre les fonc- 
lions menslrnelles et les ma- 
ladies mentales), 822. 

Sauwonx (Alberto). (Sur l'ori- 
gine du sommeil), 613. 

SauTykow (de Bâle). (Réim- 
plantation du tissu céré- 

ral), 44. 

Sann (KR). (Myofonie fruste), 

621 


Savpnr (Oreste), (Un cas d'é- 
chinocoqne da cervean), 
850. 

— (La formule hémo-leucocy- 
faire dans la démence pré- 


roce), 962. | 
Sanna Sananis. (Alrophie 
musxenlaire = progressive), 


234. 

— (Sur la fibre musculaire 
<iriée dans la maladie de 
Parkinson), 925. 

Saxo. (Centres moteurs dans 
la moelle humaine), 1408. 
SANTA-ManiA (Alberto). 
(Amanrose à ln suite de 
l'ertraction d'une dent), 952. 

Sante br Saneris. (Suv quel- 
ques types de mentalité infe- 
réeure), 459. 

— (Types el degrés Vinsuffi- 
sanre mentale), 965. 

— (Quelques variétés de la dé- 
mence précarr), 4050. 

SANTENOISK (A). (Paralyxie 
générale conjugale d'origine 
syphilitique), 489. 

Santo (Eugenio PE). (Gan- 
glion de Gasser à le snite de 
l'arrachement des nerfs), 
1029. 

Sannaxnox (dean). (fufrrren- 
lions sur la sone génitale), 
+24. 

SARVONNAT. (Télanos cépha- 
lique avec ophtalmoplégie). 

qr 


sl. 

—— (Asthénie bulbo-spinale, 
terminée par la mortbrusque 
el suivie d'antopsie), 263. 

— (Ostenmalarie et goitre e.r- 
aphtalmique. L'ostéomalari 
est-elle une maladie thyrat- 
dieune), 1002. 

SAUVINEAU (Ch.). (La mydriase 
hystérique wesriste pas), 
4047, 1086. 

Scanner, (Sur l'erophtalmie 
acromégulique), 662. 

Scanpint (Vincenzo). (.4llére- 
tions cadavériques des cel- 
lules nerreuses), 356. 

— (AMérations primitives du 
réficulum  fibrillaire endo- 
cellulaire et des fibrilles 
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longues dans les cellules ner- 
veus s de la moelle épi- 
niére), 356. 

ScavonEtro (Cesare). (Corps 
de Negri dans le diagnostic 
pratique de lu rage), 66. 

ScuEu.. (J. Thompson). (Myé- 
lite compliquant lu grux- 
sesse), 729. 

Scuers. (Micradactylie congé- 
nilale), 539. 

— (Difformités rongénilules 
non hérédilaires el syiné- 
lriques des quatre membres), 
845. 

Scumibr (E.). (dedionw de la 
lroptnedausuncasd Adams- 
Stokes), 466. 

SCHŒFFER. (Le tuberculose 
chez les épileptiques huspi- 
tulisés), 780. 

Scucarr (Max). (Myélomalacie 
ascendante), 721. 

SCHONHALS. (Sur les causes de 
lu neurasthénie et de Uhys- 
lérie chez lex ouvriers). 816. 

Scnavtz (0.). (Sur la diété- 
tique @Hippocrate dans les 

maladies suraigués; sur la 
nature générale de la dite 
diététique), 370. 

SciuiTze (Ernst). (Monodar- 

lulie familiale symélrique), 
56. 

Scuuprer. (Allcrations anato- 
migues el fonclionnelles de 
l'estomac d'origine ner- 
reuse), 988. 

Sciamanna (Ezi0). (Fonctions 
psychiques el écorce céré- 

rale), 447. 

Scotrs (F.-H.). (Sar le méta- 
bolisme et l'action de la cel- 
lule nerveuse), 650. 

SEGaLA. (Sur la réyénération 
des fibres nerveuses), 880. 
Ssaux (M.). (linportunuce du 
collage iniliul dans l'exumen 
électrique des nerfs sensi- 

tifs), 929. 

Seirren. (Sur les troubles in- 
tellectuels dans la sclérose 
en plaques), 160. 

SE.vaTico-Estenstk. (apport 
entre lis anomalies xomati- 
ques el Véeducabslilé des sens 
ches les idiols), 429. 

Sexcent. (Décollement — épi- 
physaire chez un castrat na- 
lurel adulte), 1131. 

— (Lésion du squelelte chez 
un castrat naturel), 1434. 
Sera (S.). (Sur l'activité mus- 
culaire volontaire chez la 

lestada grwra), 502. 

— (Le sysléme nerveux central 
dans les mouvements de la 
Lestudo graeca), 535, 883. 

SÉRIEUX (Paul). (Sur l'emploi 
du véranal chez quelques 
uliénés). 630. 
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Seateux (Paul). (Les symptd-| Sicarp (J.-A.). (Le trailement 


mes du délire Winterpréta- 

lion), 740. 

(Les établissements spd- 
ctaur pour aliénés crininels 
en Allemagne), 908. 

Sens. (Le mongolisne infan- 
tile), 966. 

SEYERINO (Giuseppe). (Les 
réfleres dans la neuras- 
thénie), 239. 

— (Érythromélalygie), 54. 

— (funtililé des injections 
épidurales de cocaine et de 
slovaine dans La neévralqre 
sciatique), JUS. 

SEVESTRE., (Ménuingile cérébru- 
spinale  qguérie xunxs  xe- 
quelles), 453. 

— (E.vrostoxex de croissance), 
948 

SÉZARY (A.). (Un cax de radi- 


culile = xensiléva - molrice), 
1172. 
— (Tabes cervical avec aturie 


untlalérale), 4474. 

Scnosso (Ernesto). 
(dmes pupillaires el tricns 
dans le lubes), 835. 

SHERREN (James). (Le système 
nerveux afferent a un point 
de vue nouveau), 651. 

— (Les ronséquences de la lé- 
sion des nerfx périphériques 
ches l'homme), 652. — : 

Suenuinetos (C.-S.). (Su l’in- 
nervalion réciproque des 
muscles antayonistes), 848, 
849. 

Suuxva.  (Achondroplasie), 

Sicann (J.-A.). (Oreillons avec 
zona du lrijumeau: lym- 
phocytose rachidienne), 433. 

— (Syndrome de comprexsion 

cérébrale el radiculu-guu- 

qtionnaire ), 204, 
( Poliomyelite 

l'adulte), 284. 

— (Syndrome de Landry avec 
réaction polynucléo - lym - 
phocytique du liquide ceé- 
phalo-ruchidien). 384. 

— (Traitement de certains cas 
de contractures, spasmes el 
tremblements des membres 
par Vatcaolisation locale des 
troucs nrrveux). 633, 675. 

— (Neévrile ascendante el rhu- 
mulisme chronique), 675. 

— (Syndromede Landry. Vu- 
leur pronostique de la lyu- 
pho -polynucléose rachi- 
dieune.  Inaculations da 
bulbe, 778. 

— (Syndrome associé de pa- 
ralysie fuciale gauche et de 
spasme facial droit d'ori- 
gine intracranienne), 779. 

— (Nature et physiologie pa- 
thologique du tubes), 856. 


de 


diqué 


(Symp- 


a a a a a 


mercuricl intensif de lu pa- 
ralysie yénérale et du tu- 
bes), 902. 

— (Maladie du sommeil). 
1126 

— (Maladie du sommeil che: 
an blanc. Résullats bucte- 
riologiquexct histolayiques), 
1127. 

SiCCAUDE (P.-D.). (Sur nu ras 
de myolonie), 169. 

Sicu.rano (L.). (Une alléra- 
lun parliculière du noyau 
de lu cellale acrveuse dans 
le rage), 926. 

SIEMENLING. (Paralysies vru- 
laives  précocrx  syxlémrt- 
lixées), 226. 

SIEVERS. (Réappariteon de la 
méningile cérébro-spinale 
ép'démique), 1125. 

SH.VAGNE (Luigi. (Graphique 
el crgogruphique du pheuu- 
mène du genon), 848. 

SILVESTRI (lorindo!. (Atari 
aiqué ef astasie-abasre rou- 
Seculive à une angine non 
diphiérique), 65. 

NILVESTIUNI (Ro. (Tablean 
clinique de la syrtagamye- 
lie. histolugie des muscles 
alrophiés). 61. 

Simon. (dadopsce dans an cas 
de nearofibramutoxe généru- 
lisée), 544. 

SIMONINI. (Exostoses ustéogé- 


niques on de déccluppe- 
ment), 894. 
— (Troubles umbulaluires 


aulumatiques dans l'hysté- 
rie el daus Vépilepsic infan- 
dilex), 1047. 

Sincen (J.-d.). (Tumeur resre- 
belleuxe d'origine xyphili- 
lique), 888. 

SukLEu (Warthon). :Urusce 
de @riedreich), 506 

Ssowats.- (Einar). (Coatrac- 
lures ef ulléralions auato- 
miques dans le télanus ccpe- 
rémental, 168. 

SLEITER (Umberto). ‘Hachis- 
loraïnisalion), 1057. 

SuINüER (RB. Townley). (“Sur 
l'orientation des points de 
l'espace chez les individus 
normaux el chez les arcu- 
gles), 927. 

Sunxorr (Mlle). (Paralysie 
radieulaire du plexus bra- 
chial par méningile Inber- 
culeuse rachidisnne). T18 

Soca. (Sur an cas de paraly- 

sie des béquilles), 892. 
(Hémiplegie douluureuse 

d'origine rontrule). 932. 

Souacun (E.). (4 nenésie retro- 
anterograde  génerale el 
presque lotale : délire: anes- 
thésie ronsidérable des di- 


— 
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rerses sensibililés chez une 
huystérique), 6, 104. 

Sonacer (i.). (Myoclonte de la 
région sus-lhyroidienne con- 
secutive à une angine), 1086. 

SoLIRENE (André). (Lex rom- 
nlicalions nerrenses des ap- 
pendiciles), 859. 

Soutien (Paul). (Héroïne et 
héroinomanie), 39. 

Sowa (Napoleone). (A propos 
d'un car de spondylose ry- 
zumélique). 988. 

SovervILLE (W.-F.). (Goilre 
erophlalmique), 458. 

Sornana (F.). (Aelion du 
rayue sur la respiration 
interne), 57. 

— (Pigeon chez lequel Pabla- 


lion des canatr demt-cir-- 


culaires a été suirie d'une 
tres grave alrophie muscu- 

aire), 989. 

Soniente.  (/{ydrocéphalie 
chronique), 361. 

Sotinwangs. (La lyssophobie), 
519. 

SouknaNorr (Serge). (Les re- 
présenlalions  obsédantes), 
740. 

Sovraurs (A.). (Trailé de me- 
derine Bouchard-Brissaud), 
257. 

— (Paralysie par élongalion 
du nerf libial antérieur), 
377. 

-~ (Zone de ta Fr racine lom- 
baire), 385. 

— (Acromégalie. Crises con- 
vulsivex ef équiralents psy- 
chiques), 4085. 

— (Eramen de Vintelligence 
dans un cas d'uphasie de 
Broen), 4079. 

— (Tubes probable avec atro- 

* phie des muscles de la nu- 
que, d'une partie des mus- 
lex de lu ceinture scapulaire 
el des membres supérieurs), 
1187. 

— (Tumeur cérébrale de la ré- 
gton des cireonvolulions pa- 
riélales supérieures), 1204. 

SrALLITA (F.). (Fibres centri- 
piles du grand  sympa- 
thique), 316. 

SrÉVHLE (pF). (Pseudo-gliome 
de la rétine chez un enfant), 
4449. 

— (Gliome de la réline de 
Veil gauche), 1120. 

Spicer (W.-G.).  (Ressrm- 

blanres cliniques orrasion- 

nelles entre la carie des 
cerlébres et la syringomye- 

lie), 507. 

(Méniugo-myélile  arec 
grosse luméfaction de la 
moelle épiniére el des racines 
de la quene de cheval), 1036. 
— (Des relations entre lex lé- 


sions de la fr circonvolu- 
{ion lemporale gauche el 
Vaphasie sensorielle), 1111. 

SritiMANN (P.). (Syringomué- 
lie ef maladie de Basedow), 
507. 

(Urémie fondroyante à 
forme de paralyxie ascen- 
dante suratgué), 732. 

Sprateine (Willian). (Cypho- 
scoliose myopathique épi- 
leplique), 70. 

— (Eptlepsie el fatique ocu- 
laire), 74. 

— (Valeur retardée de la chi- 
rurgie dans rerlains cas 
d'épilepsie), 958. 

STANLBENG. (Lésion du cer- 
veau «dans la lèpre), 1156. 

STErANt (U.). ({nfluence de 
l'âge, de l'intensité et de 
la répétilion dex ercila- 
lions), 359. 

— (Du développement et des 
caraclères spérifiquex de 
l'adaptation), 929. | 

STEINER. (Étiologie de la dé- 
mence précoce), #21. 

SrTeuno. (Cessation de trés 
violentrs douleurs labéli- 
ques apres tinjeclions de 
moelle antirabtque), 237. 

STERLING. (Maladie de Mor- 
ran el cavilés médullaires), 
62. 

— (Erorce cérébrale et mou- 
rements des yeux). 537. 
Stenwant (Purves). (ia- 
gnostic des maladies ner- 

veuses). 4104. 
STEWART (Grainger). (Symp- 


lomatologie dvs  lumeurs 
cérébelleuses), 20. 

Sto.tz (Gustave). Traile- 
ment des hourdonnements 


d'oreilles), 370. 
STnausezLer. (Cerrelel dans la 
paralysie générale progres- 
sive), 10384, 
Straoppant (W.-IL). (Etude 
sur les émotions), 172. 
Stazewinskr, (Complication 
du zona ophtalmique), 44119. 
Stvant (Bruce), (Moelle épi- 
niére befide), 534. 


T 


Tacuet. (Maladie de Frie- 
dreich ou hérédo-ntaxte cé- 

‘ rébelleuse), 207. 

— (Paralysie des monrements 
associés des your), 308. 

— (La gastro-succorrhée etson 
Origine nerreuse réflexe), 
859 


Taucey (James E.). (Throm- 
bose élendne des sinus céré- 
braur), 931. 

Taruer (Max). (La pseudo- 
névrile oplique), 537. 


4 | 


TANANESGO,. (Les arléres | 
sympathique cervical), \ | 

TANoN. (Essai de traiten | 
de certains rax de cont, 
bures, xpaxmex el trem | 
ments des membres par | 
conlisation lucule des tre | 
nervrur). 633, 675. 

— (Syndrome de Landry. | 
leur pronoxlique de la L, | 

_.pho-polynurléose 
chidienne. Inoculations | 
bulbe), 778. 

— (Syndrome associé de pu | 
lysie faciale droite d'orig | 
inlrarranienne), 779. 

— (Syndrome bulbaire, lés : 
rachidienne 7), 1176. 

— (Arthrapathies nerveus | 
Aggravation des lésions | 
amélioration fonctionnel : 
1192. 

Tarcagrri (C.). (La mala , 
du sommeil), 233. 

Taty. (Confusion mentale | : 
à la fiévre lyphaïde), 784 

TauLon (J.). Sur un cas 
neurn-fibromalose géné | 
lsée), 365. 

Taveon (Alfred S.). (Lise 
lraumatiques an niveau | 
Varlicnlation de l’épaui 
510. 

— (Résullats de l'anastlomt: 
des nerfs périphérique 
1041 


Tayton (E.-W.). (Adipe: 
doulourense), 542. 

Tevgscit (Ettore). (Méning | 
tuberculruse). 129. 

— (Syndrome de la queue | 
cheval), 1037. | 

Tem.Lats. (Symplôme ocului: 
de la maladie de Basedn 
4117. 

Teissten (Pierre). (E.rasto:. 
nsléagéniques multiples, | 
rédilaires el familiale: 
1129. 

TEEN. (Accidents hysté: 
ques d'imilution), 425. 

— (Les prychopathies chez 
paysan), 514. 

Teraten. (Ponelion lombai: 
dans les fractures du craw 
26, 27. 

Tenson (S.-A.). (La paralys: 
du moteur oculaire erters 
an cours des otites), 728. 

Tessien (J -P.). (Cas typiq: 
d'angine de poitrine), 661 

Testantr. (Thorar en entos 
nor), 1008. 

Testi (Alberico). (Maladie « 
Dupuytren), 235. 

Testi (Armando). (La mal 
die de Erb), 505. 645 

— (Œdème neuratrophique 
vaso-moteur du menbres: 
périeur droit), 1009. 

Tuaon (Paul). (Le liquide ¢ 
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phalo-rachidien dans la va- 
riole), 363. 

Testi (Arimando). (Le liqui- 
de céphalo-5 achidien dans 
la lèpre), 363. 

— (Syphilis du névraxe réa- 
lisant la transilion entre les 
myeéliles xyphililiques, les 
labes el la paralysie yéné- 
rale). 362. 

— (Asphyrie locale el yungrène 
des exlrémilés d'origine tu- 
berculense), 943. 

Tusvenor (EL). (Maladied’ Ad- 
dison avec troubles sqimpa- 
thiques), 65. 

Tiuatcr. (Aphasie smotlrice 
avec éntégrilé de la 3° cir- 
convolution), 222. 

— (Maladie de Recklinghau- 
sen), S65. 

—- (Lipomes sous-culanés mul- 
liples ow sarcome sous-cuta- 
né pronilif), 365. 

Tuipience (G.). (Sclérodermie 
syslémalisée de la face), 
538. 

Tuomas (André). (Paralysie 
avec contracture des quatre 
membres. Sclérose en pla- 
ques vérifiée à l'autopsie), 


— (Sur la perle du sens sléréo- 
ynoslique à lopoyraphie ra- 
diculuire dans qualre cas de 
tabes), 49. 

— (Application de la méthode 
de Ramon y Cajal à l'unu- 
lomic pathologique du cy- 
lindrarc), 249, 292. 

— (Les rapports analomiques 
du bulbe ef du cervelet), 
313. 

(Syndrome vestibulaire), 

474. 

— (Tubes arec lésions à peine 
auppréciables de la moelle), 
573. 

— (Les névromes de régéné- 
ralion dans un cas d'ampu- 
tation de la cuisse), 575. 

— (Kramen de l'intelligence 
dans un cas d'aphasie de 
Broca), 10735. 

— (Sar la conduction des dé- 
vers modes ide la sensibi- 
lite), 4484. 

Tuomas (G.-d.). (Cécilé verbale 
congénilale), 159. 

Tuowrson, (Traitement du 
goilre erophtalmigue), 1056. 

Tuowson ( Williaiw- Hanna). 
(Nalure des maladies ner- 
veuses fonclionnelles), 30. 

Tineati (N.). (Activité de la 
glande thyroïde dans quel- 
ques conditions morbides), 
136. 

— (Le réticulum neuro-fibril- 
laire des cellules molrices), 
844. 


—— 
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Tixien (Léon). (Rappurts des 
éluls anxteur et des élats 
épilepliques), 69. 

— (Hémorragies méningées), 

162. 

(Eléments clairs du li 
quide céphalo-ruchidien pa- 
thologique), 659. 

— (Cas d'aphasie hystérique 
consécutif à un traumalisme 
de la réyion rolandique), 
816. 

Tizzont (Guido). (Action du 
radium sur La rage), 818, 
UGS. 999. 

Topkscato (Romolo). (Na- 
nesme vrac urec arrel de 
déceluppement total), 332. 

Toor (G.). (Angio-surcomes 
des meninges de la moclle 
chez un sujel porteur d'an- 
giomes mmulliples), 509. 


TroLLAnn. (Le faisceau lon- 
gtludinal inférieur du cer- 
rean), 440. 

— (Lu cireoncolution gadron- 
nee et ses prolongements 
sus-calieux). 909. 

TROUBETTA (Edmondo). (fz 
surmenaye inlellectuel el les 
névruses. Coutlribation a 
l'éliologie de la chorée, 937. 

Trovusskau (A.). (L’erophtat- 
mie unilalérale dans ta mu- 
ladie de Busedow), 458. 

Trugize. (Sar une deyencrce 
mystique duul Cinlernemenl 
a provoque quelques inci- 
dents), 964. 

TurriEr. (Ponction lombaire 
dans les fractures du crane), 
26, 27. 

— (Localisation et extraction 
des projectiles par un pro- 


— (Oxtéomalacie ef goilre| cédé basé sur la simple ra- 
erophtaimigue. L'oxtéoma- | dioscupie). 40. 
lacie exl-elle une maladie | Tuxe (John Batty). (Lois con- 


thyraidienne ?), 4002. 
Tounerra (Piero). (Sur un cas 

de spine bifida veculia),6 20, 
Tovcuann. (Tabes fruste avec 


cernanl la folie el le trai- 
lement de Caliénation), 243. 
Tonnenx (John), (Continue 
des cellules nerceuses). 414. 


arthropathie  hyperirophi- | — (Structure du lobe olfactif 

que), 563. et de la corne d'Amimou), 
— (Sclérodermie généralisée), | 845. 

618. 


Touresco (MHe N.). (Cyanose 
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